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Los ictus isquémicos son poco frecuentes en la infancia. Las cardiopatías tanto 
congénitas como adquiridas son uno de los factores de riesgo más importante para 
presentar un ictus en la edad pediátrica.  
Tradicionalmente se ha considerado que el ictus en la infancia, fundamentalmente el 
isquémico, tiene un mejor pronóstico que el de el adulto, dada la teórica mayor 
plasticidad del cerebro infantil. Sin embargo esta idea está cambiando; algunos 
autores consideran que existiría una mayor vulnerabilidad del cerebro en edades 
tempranas, con menor adaptación o incluso una compensación errónea para la 
realización de otras funciones. Algunos estudios muestran que entre un 50 y un 80% 
de los ictus isquémicos en la infancia presentan secuelas neurológicas, y entre un 5 y 
un 10% epilepsia. Las secuelas ocurren en diferentes áreas: motora, sensitiva, visual, 
lenguaje, cognitiva y conductual, afectando a la calidad de vida de los pacientes y de 
sus cuidadores. Se cree que los ictus de origen cardiaco, que suponen al menos un 
tercio de los ictus en la infancia, presentan un peor pronóstico neurológico que los de 
otras etiologías. 
Existe un interés creciente por el estudio de la evolución de los niños que han tenido 
un ictus. Debido a la gran heterogeneidad de los ictus infantiles algunos autores 
abogan por estudiar la evolución y los factores pronósticos de los ictus infantiles no 
sólo en los distintos grupos de edad, sino también en los diferentes grupos etiológicos.  
La presente tesis surge con la intención de conocer el pronóstico de los niños con 
cardiopatía que han sufrido un ictus isquémico, así como identificar los factores 
pronósticos que podrían ayudar a un tratamiento individualizado y precoz de estos 
pacientes. Además se hace una revisión clínico-epidemiológica de las características 
del ictus isquémica en niños con cardiopatía. 
Se realizó un estudio descriptivo analítico en el que de manera retrospectiva se 
revisaron las historias clínicas de los 74 pacientes con cardiopatía que habían sufrido 
un ictus isquémico en los últimos 15 años en nuestro hospital, incluidos 16 pacientes 
que fallecieron durante el seguimiento. Se revisaron las características de la 
cardiopatía, la forma de presentación del ictus, las pruebas realizadas y el tratamiento, 
así como la existencia de recurrencias. 
Para la evaluación de las secuelas, se realizó una exploración neurológica completa a 
52 pacientes, al menos 6 meses después del ictus y se aplicaron varios tests para 
evaluar las secuelas motoras, cognitivas, el estado funcional, la calidad de vida y el 
riesgo de presentar trastorno por déficit de atención e hiperactividad. Se estudiaron las 
posibles variables epidemiológicas, clínicas y radiológicas que podrían suponer un 
factor pronóstico. 
El 60% de los niños con cardiopatía que tuvieron un ictus fueron varones, la mediana 
de edad de presentación fue de 11 meses, casi el 20% presentaban una 
cromosomopatía  o un síndrome polimalformativo. Fallecieron un 20% de los 
pacientes, la mitad en el ingreso del ictus.  




La cardiopatía era congénita en 90%, cianógena en 60%. La mayoría fueron pacientes 
que precisaron cirugía en el periodo neonatal y el ventrículo izquierdo hipoplásico fue 
la cardiopatía más frecuente. Muchos pacientes presentaban varios factores 
cardiológicos asociados, destacando por su frecuencia el shunt D-I, la presencia de 
dispositivos endovasculares, de trombos en vasos o la valvulopatía. El ictus estuvo 
relacionado temporalmente con una cirugía cardiaca o cateterismo en la mayoría de 
los pacientes. La necesidad de asistencia ventricular mediante ECMO o asistencia 
ventricular externa fue otro factor de riesgo frecuente.  
La mayoría de los ictus ocurrieron en el hospital, en la UCI. La forma de presentación 
más frecuente fue el déficit motor y las convulsiones. Casi un  tercio de los pacientes 
presentaron otros fenómenos tromboembólicos asociados, sobre todo trombosis 
venosa profunda. El diagnóstico se realizó en la mayoría de los pacientes mediante 
CT craneal, y en las primeras 24 horas desde el inicio de los síntomas.  El ictus fue 
múltiple en un tercio de los pacientes, bihemisférico en el 27% y afectaba a circulación 
anterior y posterior cerebral en el 10%. El ictus era de tamaño intermedio o grande y la 
arteria más frecuentemente afectada fue la ACM, en sus ramas corticales. En un 27% 
el ictus presentaba componente hemorrágico. Se realizó estudio de trombofilia 
completo en 40% de los casos, estando alterado en casi la mitad. 
En un 10% de los casos se produjo una recurrencia del ictus, la mitad en el mismo 
ingreso del ictus. La recurrencia se relacionó estadísticamente con la presencia de 
dispositivos endocárdicos. 
Con respecto al pronóstico, fueron evaluados 52 pacientes tras una media de 6 años 
tras el ictus. La mayoría de los pacientes presentaban secuelas en alguna de las áreas 
estudiadas según la escala PSOM, presentando un pronóstico global desfavorable, 
con un déficit moderado o severo un 63% de los casos. La afectación motora era 
mayor en el área manipulativa fina que en la motora gruesa pudiendo la mayor parte 
de los pacientes deambular sin ayuda. La afectación cognitiva y conductual fue 
frecuente y causa importante de discapacidad.  
En general la calidad de vida percibida por los pacientes mostró unos resultados más 
bajos que los de los controles sanos y los de pacientes con cardiopatías, sobre todo 
en funcionamiento físico y escolar.   
La escala funcional de Rankin (mRS) en los pacientes evaluados mostró un pronóstico 
favorable (con discapacidad leve o sin discapacidad) en un 73% y desfavorable en 
27%. 
Solo el 30% de los pacientes estaban escolarizados en modalidad ordinaria, sin 
ningún tipo de apoyo. Un tercio de los pacientes presentaban epilepsia en el momento 
de la evaluación y casi la mitad presentaba microcefalia. 
Para el estudio de los factores pronósticos se emplearon las escalas PSOM y mRS. 
Como factores asociados a un pronóstico desfavorable encontramos los ictus en el 
periodo neonatal, y fuera de este, los ictus ocurridos a edades más tempranas. 
Las cardiopatías cianógenas que no precisaban cirugía en el periodo neonatal fueron 
el grupo de cardiopatías que se asoció a un pronóstico más favorable. 




La presentación clínica con un déficit motor, la presencia de fiebre o de un proceso 
infeccioso asociado y la asociación con fenómenos tromboembólicos fueron factores 
pronósticos negativos. 
El tamaño del ictus, el ictus masivo de ACM, la afectación córtico-subcortical o la 
afectación de ganglios basales se asociaron a un pronóstico desfavorable. Un registro 
EEG normal en el momento del ictus se relacionó con un pronóstico favorable. 
La recurrencia del ictus se asoció en todos los pacientes con una evolución 
desfavorable. 
















































	    





I.1. ICTUS EN INFANCIA 
 
I.1.1.Definiciones (1) 
- Ictus arterial isquémico: Déficit neurológico focal de comienzo agudo que dura más 
de 24 horas con  evidencia en la neuroimagen de una lesión cerebral compatible con 
una obstrucción en un territorio arterial. Cuando el déficit neurológico focal se resuelve 
antes de las 24 horas y no hay alteraciones neurorradiológicas se denomina accidente 
isquémico transitorio. 
- Trombosis de senos venosos: Déficit neurológico o síntomas sistémicos de aparición 
aguda o subaguda producidos por una oclusión trombótica de los senos venosos o del 
sistema venoso superficial o profundo del encéfalo.  
- Ictus hemorrágico: Déficit neurológico focal de inicio brusco que dura más de 24 
horas con evidencia en la neuroimagen de hemorragia intracraneal. No se incluyen las 
secundarias a traumatismo craneal ni las hemorragias ocurridas en el seno de un ictus 
isquémico. 
Por la edad en que se producen los ictus se pueden clasificar en neonatal/perinatal 
(entre la 20 semanas de gestación y 28 días de edad postnatal) o postnatal (a partir de 
los 28 días de vida) (1). 
La incidencia global del ictus infantil (neonatal y postnatal, hemorrágico e isquémico) 
oscila entre 1,8 y 13 casos por 100.000 niños y año.  Es 5 a 10 veces más frecuente 
en el periodo neonatal que postnatal (1). Es más frecuente el ictus isquémico que el 
hemorrágico, más frecuente en varones que en mujeres (2), y más frecuente en la 
raza negra (3). En un estudio reciente epidemiológico realizado en el sur de Inglaterra 
durante un año, describen una incidencia de ictus arterial isquémico en pacientes de 1 
mes a 16 años de vida de 1,6 por 100.000 habitantes y año (4).  
El riesgo de recurrencia del ictus arterial isquémico es del 1,2% en los ictus perinatales 
y del 19% en los postnatales (5).  
La mortalidad se ha estimado en un 4-8% de los niños que padecen un ictus, siendo 
más frecuente en los hemorrágicos (6). 
Las secuelas neurológicas ocurren hasta en un 50-60% de los niños, siendo las más 
frecuentes las secuelas motoras, epilepsia, signos de afectación sensitiva, visual, 
disminución de la capacidad cognitiva o trastornos de comportamiento. Todo esto 
supone un importante coste económico que se ha estimado en unos 42.000 dólares en 
el primer año tras el ictus en un niño (7). 
 





Existen una serie de factores de riesgo de sufrir un ictus en la infancia, siendo los más 
frecuentes son las infecciones, cardiopatías, tumores, tratamiento con quimioterapia, 
drepanocitosis, diátesis hemorrágica o trombótica, traumatismos cervicales o 
craneales (en ictus hemorrágico y por disecciones arteriales) (8). La etiología del ictus 
depende de la edad y la raza; así en pacientes de raza negra es frecuente el ictus por 
drepanocitosis y en la raza asiática por vasculopatía por enfermedad de Moya-moya 
(9). La sumación de varios factores de riesgo en un paciente aumenta la probabilidad  
de padecer un ictus (10).  
 
I.1.3. CLÍNICA: 
Generalmente los ictus isquémicos cursan con un cuadro brusco de déficit neurológico 
habitualmente focal (déficit motor con/sin afasia), pero existen algunos ictus de 
presentación “atípica” en los que el diagnóstico precoz es más difícil (11). Estos 
ocurren en pacientes con ictus de pequeño tamaño, cuando se presentan en niños 
pequeños, en ictus de circulación posterior o con sintomatología no tan focal, y en 
aquellos ictus que debutan con un trastorno de movimiento (12).   
En la infancia la forma de presentación del ictus isquémico es más variada que en 
adultos, lo que dificulta el diagnóstico precoz.  
Además la clínica es distinta según la edad del paciente: en los niños mayores suelen 
cursar con déficit neurológico focal, sobre todo motor con paresia de un miembro o un 
hemicuerpo, mientras que en los niños menores de un año es más inespecífica siendo 
frecuente que debuten con crisis epilépticas o disminución del nivel de conciencia  
La clínica además depende del territorio vascular afectado. De manera general cuando 
se afecta la circulación anterior los pacientes suelen presentar hemiparesia con o sin 
afasia, mientras que la afectación de la circulación posterior produce sintomatología de  
tronco cerebral o cerebelosa habitualmente asociado a un déficit motor (13, 14).  
El modo de instauración de la clínica del ictus es brusco, con  máxima afectación 
clínica en los primeros 30 minutos en los pacientes con ictus de origen cardioembólico, 
por disecciones arteriales o criptogénicos. En cambio los pacientes con ictus de origen 
vasculítico, tanto por arteriopatía cerebral transitoria como por angiopatía postvaricela, 
tienen un debut menos brusco, siguiendo un curso progresivo, fluctuante pero sin 
normalización completa, o incluso recurrente (12, 15).  
 
I.1.4. DIAGNÓSTICO: 
I.1.4.1. ESTUDIOS NEUROIMAGEN: Para el diagnóstico de ictus isquémico o 
hemorrágico es imprescindible la alteración de los estudios de neuroimagen (16-18) . 
 




I.1.4.1.1. CT craneal sin contraste: es habitualmente la prueba de elección en una 
situación de emergencia. 
Es útil para diagnosticar un ictus hemorrágico y descartar otras etiologías 
potencialmente tratables 
No permite el diagnóstico de ictus isquémico en las primeras horas, aunque existen 
signos precoces de ictus que aparecen en el CT  como la pérdida de diferenciación de 
sustancia blanca y gris hemisférica y el borramiento del núcleo lenticulado o los surcos 
corticales. Estos se detectan en las primeras 6 horas en un 82% de infartos de 
grandes vasos de circulación anterior. 
Es una técnica rápida, que habitualmente se usa antes del tratamiento fibrinolítico en 
adultos, dado que está disponible en casi todos los servicios de urgencias y no precisa 
sedación. 
En adultos, la existencia en las primeras horas del ictus de edema precoz o efecto de 
masa en CT aumenta ocho veces el riesgo de hemorragia sintomática tras fibrinólisis, 
por lo que contraindicaría su uso. 
I.1.4.1.2. RM cerebral: es más sensible en la detección de ictus isquémico en las 
primeras horas (técnicas de difusión), además permite diagnosticar malformaciones 
vasculares y cambios inflamatorios del sistema nervioso central. Habitualmente no 
esta disponible en los servicios de emergencia. Precisa la inmovilidad del paciente, por 
lo que suele ser necesaria la sedación entre los 3 meses de edad y los 5-6 años, 
dependiendo de la colaboración del paciente. 
I.1.4.1.3. AngioRM cerebral: debido al mayor flujo cerebral relativo de los niños 
respecto a los adultos, permite visualizar mejor que en éstos tanto la circulación 
anterior como posterior, incluyendo ramas de la arteria basilar y la cerebral. Su uso es 
más limitado en los casos de enfermedad de vasos pequeños, vasculitis, espasmo 
vascular, o malformación arteriovenosa oculta, en los que se hace necesaria la 
realización de una angiografía. 
I.1.4.1.4. AngioRM de troncos supraaórticos/aorta: en sospecha de disección arteria 
cervical, enfermedad de Takayasu. 
 
I.1.4.2. ESTUDIOS ETIOLÓGICOS: 
I.1.4.2.1. ESTUDIOS INICIALES (19): En todos los pacientes con clínica neurológica 
aguda sugestiva de un ictus se debe realizar las siguientes analíticas: 
En sangre: Hemograma con recuento y fórmula leucocitaria, VSG, bioquímica 
sanguínea con perfil hepático y lipídico, incluyendo lipoproteína(a) (20), CK, LDH, 
PCR, gasometría venosa con ácido láctico y estudio básico de coagulación que 
incluye tiempo de protrombina y tromboplastina, actividad antitrombina, fibrinógeno, 
INR, PTTA, ratio PTTA y dímero D. En orina: bioquímica básica. Si el paciente 
presentara fiebre, además se deberán recoger hemocultivo, urocultivo, así como 
citoquímica y cultivo de LCR como screening infeccioso. 





I.1.4.2.2. ESTUDIO CARDIOLÓGICO 
Ecocardiografía, a veces transesofágica, para descartar cardiopatías congénitas o 
adquiridas con riesgo de formación de trombos en cavidades izquierdas del corazón o 
de shunt derecha-izquierda. 
Estudio de EKG, a veces holter, para descartar arritmias 
 
I.1.4.2.3. ESTUDIO TROMBOFILIA (21, 22): La trombofilia se define como la 
predisposición del individuo a la trombosis arterial o venosa. Puede ser debido a 
trastornos genéticos (trombofilia hereditaria) o a circunstancias clinicopatológicas 
(trombofilia adquirida). En la Tabla I se resumen los factores protrombóticos más 
frecuentes. 
 
Trombofilia	  hereditaria	   Trombofilia	  adquirida	  
Déficit	  Antitrombina	  III	   Síndrome	  antifosfolípido	  
Déficit	  proteína	  S	   Síndromes	  mieloproliferativos	  
Déficit	  proteína	  C	   Síndrome	  nefrótico…	  
Factor	  V	  de	  Leiden	   	  
Mutación	  G20210A	  gen	  de	  la	  protrombina	   	  
Hiperhomocistinemia	   hereditaria	   (mutación	  
C6777T	  MTHFR)	  
	  
Tabla	  I:	  Factores	  protrombóticos	  más	  frecuentes	  en	  la	  infancia	  
 
I.1.4.2.4. ESTUDIO INFECCIOSO/INFLAMATORIO 
- Si se sospecha vasculitis del SNC: se realizaran determinaciones de 
inmunoglobulinas, C3, C4, VSG, Von Willebrandt, factor reumatoide, ANA, Ac anti DS-
DNA, Ac anti SM, Ac anti Ro y anti La, ANCA, p-ANCA, c-ANCA, enzima convertidora 
de angiotensina (ECA) (23, 24).  
- Los estudios microbiológicos son imprescindibles en la sospecha de vasculopatía de 
origen infeccioso. Se deben realizar serologías en sangre y  en ocasiones estudios en 
LCR. Se valorará realizar mantoux en pacientes con sospecha o contacto con paciente 
con tuberculosis. 
 





I.1.5. TRATAMIENTO(25): En la actualidad, el tratamiento del ictus isquémico se 
recoge en dos guías de consenso (26): la propuesta por la American College of Chest 
Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines (27, 28) y la presentada por la 
American Heart  Association (AHA) (29). Además existen una serie de medidas de 
soporte generales, con respecto a la oxigenación, temperatura, fluidoterapia, 
tratamiento de la HTA o las convulsiones, que deben ser aplicadas al menos en las 








I.2. ICTUS EN NIÑOS CON CARDIOPATÍAS 
Las enfermedades cardíacas tanto congénitas como adquiridas (Tabla II ) (32) son uno 
de los factores de riesgo más frecuentes para sufrir un ictus en la infancia, y se 
consideran responsables de un 10-30% de los ictus pediátricos (32-34). 
Recientemente, en un estudio prospectivo poblacional realizado en el sur de Inglaterra 
durante un año, se ha descrito una incidencia de ictus arterial isquémico en pacientes 
entre 1 mes y 16 años de edad de 1,6 casos por 100.000 habitantes y año, de los que 
un 23% tenían una cardiopatía (4). En un estudio comunitario de casos controles se ve 
que las cardiopatías congénitas multiplican por 19 la probabilidad de sufrir un ictus en 
la infancia comparado con los controles, y la cirugía cardiaca más de 30 veces (35) 
A pesar de las mejoras en el manejo de los niños con cardiopatía, con un importante 
descenso en la mortalidad y la existencia de guías clínicas para el manejo y la 
prevención de fenómenos tromboembólicos, la prevalencia de los ictus en estos 
pacientes se ha mantenido estable en las últimos treinta años (36).  
Las cardiopatías son por tanto una de las  causas identificables más frecuente de ictus 
en niños (37). La mayoría se trata de cardiopatías congénitas complejas y, a diferencia 
de lo que ocurre en adultos, la fibrilación auricular y otras arritmias tienen un papel 
menos relevante (38, 39). 
La mayoría de los ictus isquémicos en pacientes con cardiopatías son de origen 
tromboembólico, aunque también pueden presentar ictus de origen arteriopático. 
Además las cardiopatías son factor de riesgo no solo para ictus isquémicos sino 
también para ictus hemorrágicos y trombosis de senos venosos.   
De manera general  los ictus isquémicos en pacientes con cardiopatías se pueden 
producir por distintos mecanismos (40-42): 
-Formación de émbolos en cavidades cardiacas izquierdas, que ocurre con más 
frecuencia en pacientes con arritmias cardiacas, disfunción ventricular global o parcial, 
anomalía valvular, cateterismo, cirugía cardiaca o presencia de material protésico… 
-Formación de émbolos en el sistema venoso o en cavidades derechas del corazón,  
que a través de un shunt derecha-izquierda (comunicación interauricular, 
interventricular, foramen oval permeable (FOP) o fístulas pulmonares arteriovenosas), 
evitaría el paso por la circulación pulmonar, pasando directamente a las arterias 
cerebrales. 
-Trombosis de venas cerebrales debido a la combinación de varios factores 
predisponentes que aparecen con frecuencia en pacientes con cardiopatías: estasis 
venoso, deshidratación, hipertensión venosa y policitemia.  
-Arteriopatías: en los pacientes con cardiopatías pueden coexistir lesiones estenóticas 
en las arterias intracraneales. Así algunos autores han descrito la asociación de 
síndrome de Moyamoya y algunas cardiopatías congénitas tanto sindrómicas 
(síndrome de Down, síndrome de Williams Beuren, neurofibromatosis) como no 
sindrómicas , por ejemplo en relación con coartación de aorta (43). Además la 




patología cerebrovascular y las disecciones carotídeas son más frecuentes en 
pacientes con anomalías del tracto de salida del ventrículo izquierdo (coartación de 
aorta, ductus arterioso, válvula aórtica bicúspide) (40, 41, 44). Algunos autores han 
encontrado alteraciones en la vascularización cerebral o cervical en 8 de 10 pacientes 
con cardiopatía e ictus (44). 
Algunos estudios (43) señalan que los pacientes con cardiopatías e ictus tienen 
niveles más elevados de lipoproteína a, anticuerpos anticardiolipina, déficit de proteína 
C o mutaciones del factor V de Leyden que los cardiópatas sin ictus, lo que les haría 
más susceptibles a sufrir fenómenos tromboembólicos recurrentes. También las cifras 
bajas de hemoglobina se han relacionado con una mayor incidencia de ictus en niños 
con cardiopatías congénitas (45) 
	  
Cardiopatías	  congénitas	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Enfermedad	  de	  Kawasaki	  
Miocardiopatías	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Cirugía	  cardiaca	  
Enfermedad	  valvular	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Cateterismo	  diagnóstico	  o	  terapéutico	  	  	  
Miocarditis	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  ECMO	  y	  otras	  asistencias	  ventriculares	  
Endocarditis	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Disfunción	  ventricular	  
Arritmias	  
Tabla	   II:	   Enfermedades	   o	   procedimientos	   cardiacos	   relacionados	   con	   ictus	   pediátrico.	   ECMO:	   oxigenación	   por	  
membrana	  extracorpórea	  
 
I.2.1 ETIOLOGÍA (34) 
I.2.1.1. Cardiopatías congénitas:  
La incidencia de las cardiopatías congénitas se estima en 4-10/1000 recién nacidos 
vivos. El espectro de gravedad de las cardiopatías congénitas es muy amplio, pero se 
considera que 3/1000 recién nacidos vivos tendrán clínica en el primer año de vida y 
precisarán tratamiento quirúrgico definitivo o paliativo (46). La cirugía precoz y la 
mejora de las técnicas quirúrgicas han aumentado la tasa de supervivencia y 
disminuido las de ictus. Las cardiopatías congénitas son una causa más frecuente de 
ictus en la infancia que las cardiopatías no congénitas o adquiridas y además 
producen ictus a más corta edad. En los pacientes con cardiopatías congénitas 
pueden aparecer los tres elementos de la triada de Virchow que favorecen la aparición 
de ictus (40, 41): 
-La alteración del flujo vascular: por mayor posibilidad de estasis sanguíneo, flujos 
turbulentos, shunts derecha-izquierda. 




- La alteración de la superficie vascular, por lesión directa en la cirugía o cateterismos. 
Además la hipoxemia crónica se cree que podría activar la cascada inflamatoria y 
producir daño endotelial. 
- La hipercoagulabilidad, que ocurre con más frecuencia en las cardiopatías. Se ha 
visto que tras la intervención de Fontan (última fase de reparación quirúrgica de las 
cardiopatías congénitas con fisiología de ventrículo único) se produce una elevación 
significativa del  factor VIII y una disminución de la proteína C (47).  
A pesar de los avances en el tratamiento de estos pacientes, los niños con 
cardiopatías congénitas corregidas quirúrgicamente mantienen un riesgo mayor que la 
población general de sufrir un ictus. Además, recientemente se ha publicado que  la 
incidencia del ictus en pacientes con cardiopatías congénitas no ha disminuido en las 
últimas tres décadas (41). Las cardiopatías congénitas, intervenidas o no, sobre todo 
las cianógenas, son un factor de riesgo para ictus también en  la edad adulta (48). 
Los ictus se producen sobre todo en cardiopatías congénitas complejas, cardiopatías 
con shunt derecha-izquierda y cardiopatías cianógenas, y en un porcentaje muy alto 
están en relación con los procedimientos diagnósticos y sobre todo terapéuticos 
(cateterismo o cirugía).  
Hasta un 3% de los pacientes con cardiopatías congénitas cianógenas sin tratamiento 
sufre un ictus antes de los dos años de edad. El riesgo aumenta en la edad adulta 
hasta un 19% (49). 
En la tabla III se describen las cardiopatías congénitas que se han relacionado con 
ictus. 
 
Trasposición	  de	  grandes	  vasos	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Truncus	  arterioso	  con	  bajo	  flujo	  
Defecto	  del	  septo	  interventricular	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Ductus	  Arterioso	  Persistente	  
Defecto	  del	  septo	  interauricular	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Defecto	  del	  cojinete	  endocárdico	  
FOP	  con	  embolismo	  paradójico	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Ventrículo	  izquierdo	  hipoplásico	  
Estenosis	  pulmonar	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Anomalía	  de	  Ebstein	  
Tetralogía	  de	  Fallot	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Atresia	  pulmonar	  
Complejo	  Eisemenger	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Coartación	  de	  aorta	  
Tabla	  III:	  Cardiopatías	  congénitas	  que	  se	  han	  relacionado	  con	  ictus	  pediátrico	  	  
 
Los pacientes con cardiopatías congénitas pueden presentar un ictus no relacionado 
con la cirugía o antes de la misma. 




Así, estudios recientes señalan que hasta un 25% de los  neonatos con cardiopatías 
complejas (transposición de grandes vasos o anatomía de ventrículo único), presentan 
lesiones cerebrales, incluidos ictus isquémicos, en RM cerebral realizadas antes de la 
cirugía (42, 50, 51). La mayoría de estos niños no tiene síntomas neurológicos, 
aunque con frecuencia presentan microcefalia. Se cree que estas lesiones son 
secundarias a la hipoxemia fetal mantenida y a la alteración en los patrones de flujo 
sanguíneo cerebral (51).  
Una situación que merece una mención especial es el foramen oval permeable (FOP), 
una cardiopatía en principio considerada simple y que no precisaría tratamiento 
alguno. Algunos autores han encontrado FOP hasta en un 40% de los adultos jóvenes 
con ictus “criptogénicos” frente a un 10% de los controles sanos sin ictus (50). El 
foramen oval habitualmente se cierra en los primeros dos años de edad. Si permanece 
abierto puede contribuir a la presentación de ictus al permitir el paso de émbolos de la 
circulación venosa sistémica a la circulación arterial (embolización paradójica) o por la 
formación de trombos dentro del canal del foramen (52, 53).  En los niños el papel del 
FOP en la presentación del ictus está poco claro. Por una parte la prevalencia del FOP 
en el ictus infantil se estima entre 0,96% y 25%, similar al referido en la población 
sana. Se cree que esto estaría en relación con los métodos de detección de FOP que 
se usan en niños, que infradiagnosticarían el mismo. Es lógico pensar que la 
incidencia de FOP en niños es por lo menos la misma que en adultos. La coexistencia 
de factores protrombóticos asociados, la presencia de un aneurisma septal, o la 
existencia de trombos sistémicos aumentarían el riesgo de embolismo paradójico, y el 
tipo de tratamiento debería depender de la existencia o no de factores asociados. El 
tratamiento ideal en niños con FOP e ictus no esta claro (54). No existen estudios 
controlados comparando el tratamiento médico con el cierre del FOP. Las guías 
actuales de manejo del ictus en la infancia (27, 28, 55) tampoco hacen 
recomendaciones del manejo de estos pacientes.  
 
I.2.1.2. Cirugía cardiaca: 
Las mejoras en las técnicas quirúrgicas de las cardiopatías congénitas, como la 
parada cardiaca bajo hipotermia profunda, la circulación extracorpórea de bajo flujo así 
como la realización de cirugías correctivas a edades más precoces han disminuido la 
mortalidad de estos pacientes y reducido el daño cerebral causado por hipoxemia o 
cianosis crónica (56). La cirugía cardiaca se ha considerado un importante factor de 
riesgo para presentar complicaciones neurológicas (57). Hasta en un 25% de los 
pacientes que se sometían en el pasado a estas intervenciones podía sufrir algún tipo 
de problema neurológico. En revisiones recientes esta incidencia ha disminuido (55). 
El  2,3% de los pacientes sometidos hoy en día a cirugía cardiaca en la serie de 
Menache  (58) sufre alguna complicación neurológica en el periodo postoperatorio 
precoz. Dentro de estas complicaciones neurológicas el ictus es una de las que asocia 
mayor morbilidad, dado que con frecuencia da lugar a secuelas permanentes.  
El diagnóstico de un ictus durante la cirugía se ve dificultado por la sedación a la que 
están sometidos los pacientes y la edad de los mismos que impide su exploración. Los 
métodos de monitorización neurológica durante la intervención y el postoperatorio 




inmediato, mientras los pacientes se mantienen sedados, permite diagnosticar de 
manera precoz complicaciones neurológicas, tanto hipoxia cerebral global como ictus. 
Esta monitorización se puede realizar mediante registros electroencefalográficos (EEG 
estándar, monitor de índice biespectral BIS, monitor de función cerebral) o de 
oxigenación cerebral (espectroscopía cercana al infrarrojo NIRS) (59-61).  
Se estima que 1 de cada 200 intervenciones de cirugía cardiaca en niños presentan 
un ictus y que la incidencia es mayor en casos de reintervenciones.  En un estudio 
reciente realizado en Toronto (62), con diseño caso-control, encontraron una 
incidencia de ictus isquémico o trombosis de senos venosos precoz y sintomática (las 
primeras 72 horas tras cirugía) de 5,4 casos por cada 1000 intervenciones quirúrgicas. 
Los factores de riesgo para desarrollar un ictus tras la cirugía fueron las 
reintervenciones, la duración prolongada de la circulación extracorpórea y la edad 
elevada de los pacientes. La reintervención definida como la existencia de una cirugía 
previa, no en el mismo ingreso, fue el doble de frecuente entre los casos que en los 
controles, probablemente en relación a que las reintervenciones se dan en pacientes 
con cardiopatías más complejas, al igual que ocurriría con las intervenciones en 
pacientes de mayor edad.  
Los autores señalan que probablemente esta incidencia de 0,54% no es real y 
probablemente muchos pacientes, sobre todo de menor edad, podrían presentar ictus 
subclínicos que no estarían reflejados(62) .  
Además esta incidencia de ictus es bastante menor que la que hay referida en la 
literatura en adultos sometidos a cirugía cardiaca (2-6%). Probablemente esto se deba 
a que los adultos tienen otros factores de riesgo asociados, como la arterioesclerosis o 
las arritmias que aumentan la incidencia de ictus. 
Los ictus son también más frecuentes en las intervenciones complejas que en las 
simples (Tabla IV). La complejidad del procedimiento quirúrgico se puede medir 
mediante varios sistemas de puntuación, uno de los más utilizados es el Score de 
Aristóteles que se conforma por la suma de mortalidad operatoria (<30 días), 
morbilidad definida como el tiempo de estancia en cuidados intensivos y finalmente la 
dificultad técnica de la cirugía dividida en 5 rangos y que van desde elemental hasta 







	    





Intervenciones	  cardiacas	  simples	   Intervenciones	  cardiacas	  complejas	  
Reparaciones	   de	   defectos	   del	   septo	  
auricular	  
Intercambio	   arterial	   (“switch”)	   en	   la	  
transposición	   de	   grandes	   vasos	   con	   o	   sin	  
reparación	  del	  defecto	  septo	  ventricular	  
Reparaciones	   de	   defectos	   del	   septo	  
auriculoventricular	  
Reparación	  del	  arco	  aórtico	  
Coartectomías	   Reparación	  del	  shunt	  bidireccional	  cavopulmonar	  
Ligadura	  del	  ductus	  arterioso	  persistente	   Reparación	   de	   defecto	   complejo	   del	   septo	  
ventricular	  con	  o	  sin	  reparación	  valvular	  
Reparación	  de	  válvula	  mitral	   Corrección	  de	  retorno	  venoso	  anómalo	  pulmonar	  
total	  
Reparación	  de	  estenosis	  aórtica	   Intervención	  de	  Fontan	  
Reparación	   de	   defecto	   del	   septo	  
ventricular	  con	  o	  sin	  haces	  musculares	  en	  
ventrículo	  derecho	  
Reemplazamiento	  de	  válvula	  mitral	  
	   Procedimiento	  de	  Norwood	  
	   Reparación	  de	  tetralogía	  de	  Fallot	  
	   Reparación	  de	  ventrículo	  derecho	  de	  doble	  salida	  
	   Trasplante	  cardiaco	  
	   Reparación	  de	  obstrucción	  de	  tracto	  de	  salida	  de	  
ventrículo	  derecho	  
	   Revisión	   conducto	   arteria	   pulmonar	   ventrículo	  
derecho	  
	   Procedimiento	  de	  Ross	  
Tabla	  IV:	  Tipos	  de	  intervenciones	  quirúrgicas	  cardiacas	  relacionadas	  con	  ictus	  
El mecanismo del ictus durante la cirugía cardiaca es la diseminación de micro o 
macroémbolos (gaseosos, grasos, de agregados plaquetarios o de material sintético), 
procedentes del campo quirúrgico, del sistema de circulación extracorpórea o del 
sistema venoso (42). Se especula que la introducción de circuitos de circulación 
extracorpórea de menor tamaño, para lactantes, que reducen la interfase entre sangre 
y material extraño, el uso de filtración arterial en el circuito y la sustitución de 
oxigenadores de burbuja por oxigenadores de membrana disminuirían el riesgo de 
ictus en el periodo quirúrgico (41, 65). Además de los fenómenos embólicos, durante 




la cirugía se pueden producir más raramente, lesiones trombóticas por lesión directa 
de vasos o por posibles cambios inflamatorios vasculares inducidos por la cirugía. 
En el postoperatorio inmediato varios factores predisponen a tener un ictus: el estasis 
sanguíneo secundario a disfunciones ventriculares globales o de algún área cardiaca 
tras la cirugía, la inmovilidad postoperatoria prolongada que predispone al estasis 
sistémico venoso y a la trombosis, la lesión endotelial o la existencia de material 
protésico. En este momento el diagnóstico del ictus puede verse retrasado por el 
estado del paciente, la sedación y la inmovilidad. 
Además algunos procedimientos quirúrgicos mantienen riesgo elevado de presentar 
ictus hasta varios años tras la cirugía (postoperatorio tardío), principalmente aquellos 
en los que existe material protésico o se mantiene comunicación entre cavidades 
izquierdas y derechas.  
Existen algunos procedimientos quirúrgicos con un riesgo especialmente elevado de 
ictus, como es la intervención de Fontan. 
La intervención de Fontan es la última fase de reparación las cardiopatías congénitas 
que se comportan como ventrículo único y tiene una gran morbimortalidad. Los 
pacientes con fisiología de ventrículo único, ya antes de la cirugía tienen  mayor riesgo 
de ictus porque el shunt derecha-izquierda intracardiaco permite a los trombos de la 
circulación venosa pasara a la circulación arterial sistémica. La intervención de Fontan 
consiste en la redirección de la sangre venosa sistémica procedente de las venas 
cavas directamente a las arterias pulmonares, a través de un túnel intraatrial o de un 
conducto extracardiaco, sin pasar por el ventrículo: anastomosis cavopulmonar total 
(66). Con respecto a la morbilidad neurológica, el riesgo de ictus cardioembólicos en el 
Fontan es muy alto tanto perioperatorio como tardío, hasta 5-9 años tras la cirugía (66-
69). Algunas series señalan una incidencia de ictus en el primer mes tras la cirugía de 
entre 2,8-9%. El riesgo aumentado de fenómenos tromboembólicos en pacientes 
sometidos a procedimiento de Fontan se ha atribuido a la hemodinámica alterada 
(gasto cardiaco bajo, arritmias), la formación de trombos en la arteria pulmonar 
principal ligada, existencia de shunts residuales derecha-izquierda y alteraciones de la 
coagulación (41, 70). La fenestración es una variante quirúrgica que se realiza en el 
parche intraatrial del Fontan  y que permite la comunicación entre la circulación 
venosa y sistémica, disminuyendo la presión en aurícula derecha y aumentando el 
gasto cardiaco, a expensas de disminuir las saturación arterial de oxígeno (66). 
Clásicamente esta variante era considerada como una de las causa de ictus en 
pacientes con procedimiento de Fontan, al comunicar directamente la circulación 
venosa sistémica con la arterial. Sin embargo estudios recientes no han demostrado 
que el Fontan con fenestración esté asociado con un riesgo mayor de ictus que los 
pacientes sin fenestración (71).  
 




I.2.1.3. Cateterismo:  
El cateterismo diagnóstico consiste en la infusión de contraste a través de un catéter 
arterial o venoso, para la visualización de la morfología y funcionamiento cardiaco. El 
cateterismo intervencionista permite mediante un catéter la apertura de fístulas 
(comunicaciones interauriculares),  realización de valvuloplastias o angioplastias. El 
cateterismo cardiaco, tanto el diagnóstico como el intervencionista es un factor de 
riesgo para sufrir un ictus en pacientes con cardiopatías. Se relaciona con la lesión 
endotelial producida por el catéter, la formación de trombos en la punta del mismo, y la 
rotura y embolización de tejido en los cateterismos intervencionistas. De manera 
general la incidencia de ictus en el cateterismo diagnóstico se estima en <0,5%, 
siendo algo mayor en los cateterismos intervencionistas (72). 
Un procedimiento considerado clásicamente de riesgo especialmente elevado es la 
septostomía con balón atrial en la trasposición de grandes vasos con septo 
interventricular integro. Algunos autores encontraban una incidencia de 41% de ictus 
subclínicos en estudios de RM en recién nacidos con transposición de grandes vasos 
tras septostomía, antes de la realización de la cirugía correctiva (73).  Un estudio 
reciente realizado sobre 2000 casos de D-Trasposición de grandes vasos no permiten 
confirmar que la septostomía con balón atrial se asocie a un aumento de riesgo de 
presentar un ictus clínico tanto en el periodo neonatal como en hospitalizaciones 
posteriores (74).  
 
I.2.1.4. Miocardiopatías: las miocardiopatías, sobre todo las dilatadas y las 
miocardiopatías no compactadas tienen un riesgo aumentado de producir ictus 
cardioembólico. Las miocardiopatías dilatadas tienen un riesgo de ictus de 5% al año 
debido al estasis sanguíneo producido por la disfunción miocárdica y a la asociación 
con arritmias. Las miocardiopatías no compactadas (que pueden ser secundarias a 
cardiopatías congénitas o ser primarias) consisten en un aumento de la trabeculación 
del miocardio. Tanto la presencia de recesos profundos en el miocardio como las 
arritmias facilitan la formación de trombos y de fenómenos cardioembólicos. En 
algunas series se han descrito ictus hasta en un 13% de los pacientes con esta 
patología.  
 
I.2.1.5. Tumores cardiacos: son una causa rara de ictus en la infancia. Los mixomas 
son los tumores cardiacos más frecuentes en adultos, pero son raros en la infancia. 
Son tumores muy friables que producen microembolismos. Clínicamente se 
manifiestan con déficits focales transitorios, síntomas visuales y erupciones cutáneas 
evanescentes (75, 76).  Los rabdomiomas, habitualmente asociados a esclerosis 
tuberosa, muy raramente se asocian a ictus, y regresan espontáneamente, por lo que 
en general no precisan tratamiento. 
 




I.2.1.6. Endocarditis infecciosa: 
La endocarditis infecciosa en niños tiene una incidencia menor que en adultos, de 0,6 
casos/100.000 habitantes y año. La mayoría ocurren en pacientes con cardiopatías 
congénitas (50-75%), siendo más raras las de origen reumático o en pacientes sin 
cardiopatía. La mortalidad de la endocarditis infecciosa en niños es alta, de 10-20%.  
Las complicaciones neurológicas derivadas de esta patología no son raras y se 
estiman que las presentan hasta un 20-40% siendo las mas frecuentes los ictus 
isquémicos, sobre todo del territorio de la arteria cerebral media, las meningitis 
bacterianas, abscesos, hemorragias cerebrales y  aneurismas micóticos. 
En una revisión retrospectiva de 115 niños con endocarditis infecciosa (77) se vio que 
un 6% presentaron un ictus. Además los factores de riesgo de presentar eventos 
embólicos cerebrales en niños con endocarditis infecciosa eran: el tamaño de la 
verruga mayor de 10 milímetros y la localización de la misma en la válvula mitral, así 
como las endocarditis infecciosas por staphilococo aureus o cándida albicans. 
También se ha visto que es más frecuente en los primeras 2-4 semanas de 
tratamiento antibiótico. Los ictus isquémicos producidos por émbolos sépticos en las 
endocarditis infecciosas tienen mayor riesgo de transformación hemorrágica por lo que 
se considera contraindicado el tratamiento anticoagulante.  
 
I.2.1.7. Enfermedades coronarias: Las enfermedades coronarias son poco frecuentes 
en la infancia. La disfunción miocárdica que presentan los pacientes con infarto agudo 
de miocardio (IAM) es una causa frecuente de ictus en la edad adulta. El IAM en la 
infancia es raro y en general está relacionado con cardiopatías complejas, 
intervenciones cardiacas o cateterismos, por vasoespasmo de las arterias coronarias. 
La enfermedad de Kawasaki es una enfermedad vasculítica febril que se presenta en 
la infancia temprana, y que puede producir IAM. Se caracteriza por fiebre, 
adenopatías, exantema, inyección conjuntival, inflamación de mucosas y edema de 
manos y pies. Aunque es una vasculitis sistémica y no una enfermedad cardiaca 
propiamente dicha, la complicación más grave es la aparición de aneurismas en las 
arterias coronarias, que pueden dar lugar a infartos cardiacos. Se han descrito ictus 
isquémicos en pacientes con enfermedad de Kawasaki, no solo secundarios a IAM 
sino también relacionados con vasculitis de las arterias del sistema nervioso central. 
Así, en un estudio realizado en 21 niños ingresados con enfermedad de Kawasaki, el 
SPECT mostró una hipoperfusión cerebral localizada en un 29% de los casos (78).   
 
I.2.1.8. Arritmias: las arritmias en la infancia son mucho más raras que en adultos y en 
general son secundarias a cardiopatías. El potencial embolígeno de las arritmias está 
en relación con el éstasis sanguíneo que pueden producir. Entre las arritmias que 
pueden producir ictus en la infancia las más frecuentes son la fibrilación auricular, el 
síndrome del seno enfermo y el bloqueo completo aurículo-ventricular. 
 




I.2.1.9. Oxigenación con Membrana Extracorpórea (ECMO) y otras asistencias 
ventriculares 
El ECMO es una técnica de asistencia circulatoria con oxigenación, habitualmente 
transitoria, que se usa en pacientes con insuficiencia respiratoria grave, que no 
responden a medidas de ventilación convencionales o en pacientes con fallo cardiaco 
grave. En los casos de ECMO por disfunción cardiaca es necesaria la ligadura de la 
arteria carótida común derecha. Esto junto con la necesidad de heparinización 
sistémica prolongada, las alteraciones del flujo pulsátil cerebral que produce y la 
posibilidad de microtrombos en el circuito del ECMO, son factores de riesgo tanto de 
ictus isquémico como de hemorrágico (79).  
El uso del ECMO en caso de insuficiencia cardiaca grave, tras salir de cirugía 
extracorpórea o tras parada cardiorrespiratoria, ha aumentado en los últimos 20 años. 
Aunque su supervivencia ha mejorado en estos años (39% en neonatos y 49% en 
población pediátrica) (80), la incidencia de morbilidad neurológica es muy alta, mayor 
en el periodo neonatal. La prevalencia de ictus isquémico en niños en ECMO se 
estima entre el 3 y el 11% (80, 81), siendo la incidencia de 1-2 ictus por cada 100 días 
de asistencia (ECMO). 
Otros mecanismos de asistencia ventricular, como el VAD (ventricular assist device) o 
el Berlin Heart EXCOR, son dispositivos de asistencia circulatoria de larga duración 
(más de 30 días de media frente a menos de 14 días de la ECMO), que permiten unas 
tasas de supervivencia mayores que la ECMO pero que tienen también y por los 
mismos motivos que éste un riesgo aumentado de ictus (82). La prevalencia de ictus 
en pacientes pediátricos con EXCOR es del 29% pero su ratio de incidencia es menor 
que en el ECMO, 0,5 ictus por 100 días de soporte (83, 84). 
 
I.2.2. CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 
Clásicamente los ictus  de origen cardioembólico, los más frecuentes en pacientes con 
cardiopatías, se presentan con una clínica más abrupta que los de origen arteriopático. 
La clínica suele corresponder a un déficit neurológico focal o convulsiones. En general, 
el inicio es brusco, con mejoría parcial en las siguientes horas o días en relación con la 
disolución parcial del embolo y la recanalización del vaso. No es rara la afectación de 
la circulación posterior, ni la transformación hemorrágica de los infartos isquémicos 
debida a la disolución del embolo y la reperfusión del área infartada. También es 
típica, la aparición de ictus múltiples, afectando a territorios vasculares distintos, o en 
distinto estadío evolutivo.  
El diagnóstico de los ictus en niños con cardiopatías suele retrasarse, a pesar de que  
muchas veces ocurren estando el paciente hospitalizado. Las causas del retraso son 
las sedaciones prolongadas tras la cirugía cardiaca que impiden la valoración clínica 
del paciente, la ausencia de signos motores en niños pequeños, que muchas veces se 
presentan con crisis, incluso sutiles, las dificultades para realizar técnicas de imagen 
en pacientes inestables hemodinámicamente, que precisan anestesia, o la presencia 




de dispositivos metálicos temporales o permanentes que contraindican la realización 
de RM (33). 
El diagnóstico se realiza mediante las pruebas de neuroimagen. En los ictus de origen 
cardioembólico se han descritos distintos patrones radiológicos: infartos grandes 
únicos, infartos pequeños únicos, lesiones confluentes o múltiples lesiones pequeñas 
diseminadas (85). Guías recientes recomiendan realizar estudio completo de la 
vascularización cervical y cerebral a los niños cardiópatas con ictus (Clase IIa, Nivel 
de evidencia B) (86).  
Es importante en estos pacientes realizar estudios de ecocardiografía, a veces 
transesofágica, para descartar la presencia de trombos intracardiacos o en territorios 
vasculares, dilatación ventricular, shunts derecha-izquierda o éstasis sanguíneo que 
pudiesen aumentar el riesgo de recurrencia(86). La realización de electrocardiograma 
y Holter permite detectar posibles arritmias (87).  
Los estudios de trombofilia, están indicados en todos los pacientes con ictus 
isquémico, aunque presenten una cardiopatía, porque como ya hemos visto, pueden 
ser un factor de sumador que aumente el riesgo de ictus y la recurrencia de nuevos 
fenómenos cardioembólicos (21). La guía AHA para la prevención y el tratamiento de 
trombosis en enfermedades cardiacas congénitas y pediátricas recomienda que el 
estudio incluya proteína C, proteína S, antitrombina III, lipoproteína a, niveles de 
homocisteína, anticuerpos anticardiolipina, anticoagulante lúpico, mutaciones en factor 
V de Leyden y en genes de protrombina (Clase IIa, Nivel de evidencia B) (86). Algunos 
autores proponen investigar si la realización de screening de trombofilia antes de la 
cirugía cardiaca podría reducir el riesgo de ictus mediante la administración de 
anticoagulación perioperatoria más intensiva (33). 
 
I.2.3.TRATAMIENTO 
Recientemente se han publicado dos guías de tratamiento de los ictus en pacientes 
pediátricos: la propuesta por American College of Chest Physicians Evidence-Based 
Clinical Practice Guidelines (27, 28)  y la presentada por la American Heart  
Association (AHA) (29). Ambas están basadas en opiniones de expertos y 
extrapolaciones de datos de adultos, y el grado de evidencia de sus recomendaciones 
en general es bajo, dado que no existen ensayos clínicos aleatorizados sobre el 
tratamiento de ictus en pacientes de estas edades. 
Además en 2013, la AHA, publicó unas recomendaciones para la prevención y el 
tratamiento de las trombosis en enfermedades cardiacas congénitas y pediátricas (86).  
 
I.2.3.1 CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 
Tratamiento agudo: Las guías actuales concluyen que no hay datos suficientes para 
recomendar el tratamiento hiperagudo con fibrinolítico (tPA) o con terapia 
endovascular en niños con ictus, debido a la falta de evidencia. La demora en el 




diagnóstico de ictus en la edad pediátrica, el retraso en la transferencia a un centro de 
referencia y la frecuente existencia de comorbilidades son otros factores por los que el 
uso de fibrinolítico en la infancia no se puede considerar un tratamiento de uso 
habitual en este momento (88, 89). Sin embargo, tanto el tratamiento fibrinolítico 
administrado de manera precoz como la inserción de stents, la embolectomía o la 
dilatación mecánica de arterias cerebrales se han usado en niños con ictus, 
incluyendo algunos con cardiopatía asociada (76, 88, 90). 
En cambio, ambas guías sí recomiendan, en caso de ictus de origen cardioembólico 
en cardiopatías congénitas, iniciar anticoagulación con heparina a dosis terapéuticas 
durante 5-7 días en cuanto se diagnostica el ictus, manteniendo posteriormente 
heparina de bajo peso molecular o anticoagulantes orales durante al menos 3-6 
meses, dependiendo del riesgo de recurrencia. El tratamiento anticoagulante ha 
demostrado ser relativamente seguro en el tratamiento del ictus en niños, con un 
riesgo de hemorragia intracraneal de 4% (91). Sin embargo, si el infarto es grande, se 
considera prudente retrasar la anticoagulación 48 horas para evitar la transformación 
hemorrágica, más frecuente en los ictus de origen cardioémbólico, sobre todo si son 
de gran tamaño.  
Un problema que se presenta con relativa frecuencia es conocer el momento óptimo 
para someter a un paciente diagnosticado de un ictus isquémico agudo a una cirugía 
cardiaca mayor (con circulación extracorpórea), por el riesgo de transformación 
hemorrágica. No existe una regla fija y se debe tener en cuenta por un lado la 
gravedad de la cardiopatía con su inestabilidad hemodinámica y por otro el permitir un 
mínimo de tiempo para la recuperación del tejido cerebral dañado tras el ictus.   
La profilaxis primaria del ictus cardioembólico en pacientes con cardiopatías 
congénitas tampoco está bien protocolizada, debido a la insuficiencia de estudios 
pediátricos prospectivos. La guía AHA (29) recomienda realizar las medidas generales 
para disminuir el riesgo de ictus, como es el tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
congestiva o la corrección quirúrgica de las cardiopatías complejas (recomendaciones 
de clase I, nivel de evidencia C).  
La guía Chest (27, 28)  establece diferentes indicaciones para la prevención primaria 
de ictus o fenómenos tromboembólicos según el tipo de cardiopatía o intervención 
quirúrgica (ver Tabla V). 
Para la profilaxis secundaria en los pacientes con cardiopatías congénitas que han 
sufrido un ictus, la guía AHA  considera dos situaciones. Si presentan un riesgo alto de 
recurrencia de ictus se debe anticoagular con heparina de bajo peso molecular o 
anticoagulantes orales que se mantendrían al menos un año o hasta que el riesgo 
disminuya. Para los que presentan riesgo bajo, antiagregación al menos un año 
(recomendaciones de clase IIa, Nivel de Evidencia C) (29). Sin embargo, esta guía no 
establece qué cardiopatías son las que tienen un riesgo alto o bajo de recurrencia. 




Tabla	  V:	  Prevención	  primaria	  (guía	  Chest	   )	   (27,	  28)	  AAS:	  acido	  acetilsalicílico;	  HNF:	  heparina	  no	  fraccionada.	  Guía	  
Chest:	  Grados	  de	  evidencia:	  Grado	  1:	   fuerte	  recomendación,	   los	  beneficios	  superan	   los	  riesgos	  y	  costes.	  Grado	  2:	  
recomendación	   menos	   fuerte,	   dado	   que	   no	   esta	   tan	   claro	   que	   los	   beneficios	   superen	   los	   riesgos	   y	   los	   costes.	  
Evidencia	  metodológica:	  A:	  evidencia	  de	  alta	  calidad	  (basada	  en	  ensayos	  clínicos	  controlados),	  B:	  moderada	  calidad,	  
C:	  baja	  calidad	  
CARDIOPATÍA	  o	  INTERVENCIÓN	   PREVENCIÓN	  PRIMARIA	   Grado	   de	  
Evidencia	  
Fístula	  sistémico-­‐pulmonar	   Heparina	  postoperatorio	  inmediato	  (HNF)	  	  
±	  antiagregación	  
2C	  
Norwood	  (estadio	  I)	   Heparina	  postoperatorio	  inmediato	  (HNF)	  	  
±	  antiagregación	  
2C	  
Glenn	   Heparina	  postoperatorio	  inmediato	  (HNF)	   2C	  
Fontan	   AAS	  ó	  HNF	  seguida	  de	  anticoagulación	  (INR	  
2-­‐3)	  
1B	  
Stents	  endovasculares	   Heparina	  perioperatoria	  	  (HNF)	   2C	  
Miocardiopatía	  dilatada	   Anticoagulación	  oral	  	  (INR	  2-­‐3)	  
(especialmente	  si	  indicación	  de	  trasplante)	  
2C	  






Anticoagulación	  3	  meses	  
Anticoagulación	  3	  meses	  o	  AAS	  
	  
Prótesis	   valvulares	   biológicas:	  
Mantenimiento	  
-­‐	  Fibrilación	  auricular	  





Prótesis	  valvulares	  mecánicas	   Anticoagulación	  +	  antiagregación	   	  
Cateterismo	   Bolo	  de	  heparina	   2B	  
Asistencia	  ventricular	   Heparina	  no	  fraccionada	  iniciar	  entre	  8-­‐48	  
h	  tras	  implantación	  
Asociar	  antiagregación	  a	  las	  72	  horas	  
Una	  vez	  	  estable	  clínicamente,	  sustituir	  









De manera global los niños con cardiopatías congénitas que han sufrido un ictus, a 
pesar de recibir un tratamiento antitrombótico adecuado, tienen un riesgo de 
recurrencia de un 5 a un 30% en los 5 años siguientes. En un estudio longitudinal de 
135 niños, incluidos neonatos, con cardiopatía e ictus seguidos durante 10 años, el 
riesgo de recurrencia fue del 27%, siendo similar en neonatos y en niños mayores 
(92). Este riesgo va disminuyendo con el tiempo, y se consideran factores de riesgo 
para la recurrencia la presencia de válvulas metálicas, de una condición protrombótica 
genética o adquirida (presencia de catéteres, enteropatía pierdeproteinas…) y la 
existencia de una infección aguda. La mortalidad de la recurrencia del ictus es similar 
a la de un primer ictus (92). 
 
I.2.3.2. TUMORES CARDIACOS 
En los pacientes con mixomas cardiacos se recomienda la resección por el riesgo de 
complicaciones cerebrovasculares (AHA, Recomendación I, Nivel de evidencia C) 
(29); por el contrario en los rabdomiomas cardiacos no es necesario la resección en 
pacientes asintomáticos (AHA, Recomendación clase III, nivel de evidencia C) (29). 
 
I.2.3.3. ENDOCARDITIS INFECCIOSA 
En pacientes con endocarditis infecciosa, la guía AHA  señala que la terapia con 
anticoagulantes no estaría recomendada en pacientes con endocarditis de válvulas 
nativas (Recomendación clase III, nivel de evidencia C) (29). Con respecto al manejo 
de pacientes con endocarditis infecciosa de válvula protésica, refieren que existen 
pocos datos pero que parecería razonable que continuasen la anticoagulación de 
mantenimiento, que ya estaban recibiendo (Recomendación clase IIb, nivel de 
evidencia C). 
 
I.2.3.4. ANEURISMAS CORONARIOS EN LA ENFERMEDAD DE KAWASAKI 
En la enfermedad de Kawasaki, la guía Chest recomienda tratamiento con 
gammaglobulina iv en los primeros 10 días tras el inicio de los síntomas así como AAS 
a dosis antiinflamatorias (80-100 mg/k/día) y posteriormente a dosis antiagregante (3-5 
mg/k/día). En pacientes que desarrollen aneurismas coronarios gigantes deben 
añadirse anticoagulantes orales.  
  




I.3. PRONÓSTICO DEL ICTUS ARTERIAL ISQUÉMICO EN LA INFANCIA 
La mortalidad global del ictus isquémico en niños es menor que en adultos, en torno a 
un 4-8%, aunque en una serie esta cifra sube hasta un 40% en pacientes críticos, 
aquellos niños que presentan el ictus estando ingresados en una unidad de cuidados 
intensivos por otro motivo (93).  
A pesar de la amplia creencia de que la plasticidad protege al cerebro de los niños de 
las noxas, cada vez hay más evidencia de que tanto las lesiones cerebrales difusas 
(traumatismos, tóxicas, anóxicas…) como las focales producen en el cerebro en 
desarrollo secuelas neurocognitivas a largo plazo (94). En estudios recientes que 
comparan grupos de niños hasta 16 años y otros de adultos jóvenes (16-45 años) que 
habían sufrido un ictus isquémico agudo, tanto la mortalidad como la incidencia y 
gravedad de las secuelas a largo plazo y la calidad de vida eran similares en los dos 
grupos de edad (95-97). 
En la actualidad las secuelas neurológicas en el ictus isquémico en la infancia se 
estiman entre el 50 y el 80% según las distintas series (98) y la epilepsia posterior en 
torno al 15-20%. Además la epilepsia e incluso el tratamiento antiepiléptico pueden 
afectar el pronóstico cognitivo (6).  
Estas secuelas son a largo plazo, así Elbers (99) evaluó a 26 pacientes que habían 
tenido un ictus isquémico en la infancia diez años más tarde y solo un 37% no 
presentaban secuelas en la escala de Rankin. 
Las secuelas en el ictus isquémico agudo afectan a varias áreas: 
- ÁREA MOTORA: La función motora se ve más alterada cuando el ictus afecta a la 
circulación anterior, fundamentalmente la arteria cerebral media. Aunque los 
porcentajes de secuelas motoras son muy variables en las distintas series en general 
superan el 50%, llegando en algunas hasta el 90% (6, 100). 
Clínicamente los pacientes presentan hemiparesia, que no suele impedir la 
deambulación. Aunque la recuperación pueda ser aparentemente muy buena, casi la 
mitad quedan con secuelas fundamentalmente distales en el miembro superior, sobre 
todo para la realización de movimientos finos. 
La presencia de signos radiológicos de degeneración walleriana en los estudios de 
neuroimagen se ha relacionado tanto en adultos como en niños con un peor 
pronóstico motor (101). 
En los niños que han tenido un ictus la hemidistonía puede ser tan frecuente como la 
hemiparesia espástica. Dicha distonía puede no ser evidente hasta un año después de 
haber ocurrido el episodio y llegar a ser muy incapacitante (6) . 
 
- ÁREA SENSITIVA: Las mejores formas de valorar los déficits sensitivos son 
mediante la discriminación entre dos puntos, capacidad para coger objetos y 
estereoagnosia para objetos familiares. En general estos déficits son difíciles de 
evaluar en los niños pequeños. 




- ÁREA SENSORIAL: Afecta principalmente a área visual. La presencia de defectos 
del campo visual puede ocurrir en más del 25% de los niños con ictus, aunque en 
niños pequeños son también difíciles de valorar (6). 
 
- ÁREA DEL LENGUAJE: Clásicamente se considera que los niños con ictus, 
incluidos los del hemisferio izquierdo, recuperan mejor el lenguaje que los adultos, 
sobre todo en ictus pre o perinatales, probablemente en relación con la alta plasticidad 
del cerebro en desarrollo.  
Sin embargo los estudios detallados en las distintas parcelas del lenguaje en niños 
con lesión unilateral cerebral muestran déficits precoces del lenguaje (94, 102). Así, 
Avila y colaboradores (103) en una muestra de 32 niños con edades comprendidas 
entre 8 meses y 19 años (56% en el hemisferio izquierdo, y 44% en el derecho) 
encontraron alteraciones en el lenguaje en un 65%. Lo que mas se afectó fueron las 
características fonológicas y sintácticas (40,6%), seguidas de la semántica (34,4%), 
siendo la pragmática la menos alterada (12,5%). Funnell y cols en un estudio 
comparando en pacientes con ictus isquémicos postnatales unilaterales derechos e 
izquierdos, encontraron que de manera individual los pacientes con ictus isquémicos 
hemisféricos izquierdos presentaban peores puntuaciones en cocientes intelectuales 
verbales, pero que la dificultad en el proceso de lectura ocurría con la misma 
frecuencia en los dos grupos (104). 
Beharelle y cols (102), mediante estudios con resonancia magnética cerebral funcional 
en 25 enfermos con ictus pre o perinatales del hemisferio izquierdo y 27 controles, 
encontraron que la organización de las áreas del lenguaje se expresaban en las 
mismas regiones frontales izquierdas que soportan el procesamiento del lenguaje en 
los controles normales, independientemente del tamaño del ictus y de si éste se 
localizaba en las áreas clásicas del procesamiento del lenguaje. 
De manera general tras un ictus en la infancia, predomina una afectación del lenguaje 
expresivo, aunque suele existir asociada cierta alteración del lenguaje comprensivo(6).  
 
- ÁREA COGNITIVA: Everts y col estudiaron la afectación cognitiva de 21 niños que 
habían padecido un ictus entre el nacimiento y los 18 años de edad (105). El nivel de 
inteligencia estaba dentro de los valores normales, sin embargo la mayoría de los 
pacientes mostró déficits en las capacidades no verbales, pruebas de secuencia de 
números, aritmética, nivel de atención y de alerta. El CI verbal fue significativamente 
mejor que el no verbal independientemente del lado de la lesión. Las lesiones que 
ocurrieron entre los 5 y 10 años afectaron menos al nivel cognitivo que las que se 
produjeron más precozmente o más tardíamente.  
Muchos otros estudios enfatizan los problemas cognitivos y del aprendizaje en las 
distintas áreas (lectura, aritmética y escritura) de los niños que han sufrido un ictus, 
comparando con grupos control (98, 106-110). 
 




- ÁREA CONDUCTUAL: En numerosos trabajos se ha descrito que los niños que han 
sufrido un ictus tienen más síntomas de TDAH, mayores problemas de relación con 
compañeros y conductuales en general (110-115). Además se ha visto que los 
problemas de comportamiento son más frecuentes en los pacientes con nivel cognitivo 
más bajo (111).  
 
- EPILEPSIA: Tras un ictus isquémico, hasta en un 20% de los niños presentan 
epilepsia. Algunos estudios señalan que la presencia de las crisis focales 
secundariamente generalizadas y la actividad epileptiforme en los registros 
electroencefalográficos en el momento agudo aumenta el riego de epilepsia ulterior en 
los pacientes (116). 
 
- CALIDAD DE VIDA: Friefeld et al (117) estudiaron la calidad de vida en 112 niños 
que sufrieron ictus isquémico (arterial o trombosis de senos venosos). La calidad de 
vida fue pobre en el 17.8% de los niños,  siendo los factores mas influyentes los 
relacionados con el colegio y juego, y curiosamente menos los relacionados con su 
afectación física, o su ambiente familiar. El sexo femenino, la existencia de una 
trombosis de senos y la mayor edad en el momento del estudio eran factores 
predictivos de una menor calidad de vida global, pero no lo eran el grado de afectación 
neurológica o el estado socioeconómico. Los niños con mayor déficit cognitivo y menor 
CI verbal sufrían peor calidad de vida y socialización, especialmente los de mayor 
edad. En otros estudios la extensión del daño cerebral es un factor que se relaciona 
claramente con la calidad de vida de los pacientes y de los padres (118, 119).  
Otros estudios realizados en niños con ictus isquémico o trombosis de senos venosos, 
muestran que la calidad de vida  medida mediante la escala PedsQL es 
significativamente menor que en la población sana, principalmente en el área escolar 
así como en el funcionamiento emocional y social. Además los niños con más 
secuelas neurológicas tras el ictus tenían puntuaciones peores que las de niños con 
enfermedades crónicas como diabetes o cáncer (169). El grado de la hemiparesia tras 
el ictus y la presencia de epilepsia estaban relacionados con peores puntuaciones en 
las escalas de calidad de vida en los niños con ictus (172). 
Existen otras escalas de calidad de vida que se han empleado en otros estudios para 
valorar el funcionamiento de los niños que han sufrido un ictus, como la KINDL-R, de 
origen alemán y validada para su uso en niños de 4-16 años (173), la Child Health 
Questionnaire (CHQ), creada en EEUU para niños entre 5 y 18 años (171), y la 
KIDSCREEN, desarrollada por un grupo multicéntrico europeo útil en niños entre 8 y 
18 años (110). Los resultados son similares mostrando un menor bienestar en los 








- COSTE ECONÓMICO 
El coste económico del ictus infantil ha sido poco estudiado, a diferencia del de los 
adultos. Recientemente Hamilton y cols (120) han realizado un estudio que analiza el 
coste económico en el primer año tras un ictus isquémico en niños, y concluyen que el 
coste es mayor en los ictus postnatales que en los neonatales, y que se correlaciona 
con la evolución, siendo mayor el coste en aquellos que tienen una evolución más 
desfavorable. Con respecto a la etiología, los ictus asociados a cardiopatía congénita 
o a vasculopatía tienen un mayor coste económico.  
 
	    




I.3.1 FACTORES PRONÓSTICOS DEL ICTUS ARTERIAL ISQUÉMICO EN LA 
INFANCIA: 
El estudio de los factores pronósticos del ictus isquémico en la infancia es complejo.  
Esta complejidad está relacionada con la gran diversidad de etiologías posibles que 
pueden interferir en el pronóstico, la variabilidad demográfica y la dificultad para definir 
los distintos patrones de recuperación en los distintos estudios.  
La identificación de factores pronósticos de los niños con ictus arterial isquémico 
podría ayudar a un tratamiento individualizado y precoz. Entre los factores más 
estudiados están los siguientes:  
 
- EDAD DE PRESENTACIÓN: 
De manera global se considera que los ictus neonatales tiene un mejor pronóstico, con 
menor mortalidad y  menor frecuencia de secuelas neurológicas que los ictus en 
pacientes de mayor edad (121). Se ha especulado que los neonatos con lesiones 
cerebrales focales serían menos vulnerables a presentar déficits motores, del lenguaje 
o cognitivos. Sin embargo cada vez aparecen más estudios que muestran la existencia 
de déficits cognitivos en épocas escolares, sobre todo en áreas no verbales, como la 
memoria de trabajo, velocidad de procesamiento y de razonamiento abstracto (122, 
123). Estas dificultades son de carácter leve, aparecen de manera tardía y no 
producen un descenso significativo del cociente intelectual, que se mantendría dentro 
de limites normales (CI medio 94,5).  
Fuera del periodo neonatal, la menor edad se ha considerado el único factor de mal 
pronóstico por algunos autores en estudios retrospectivos. Así una edad menor de 5-6 
años iba asociada a una peor evolución neurológica (124-127). Otros autores en 
cambio no han encontrado esa relación (128). 
Westmacott (125) en  un estudio de las habilidades cognitivas de 145 niños que 
habían sufrido un ictus arterial isquémico unilateral entre el periodo perinatal y los 16 
años de edad, encontró que las secuelas cognitivas estaban en relación con la edad 
del ictus y su localización. Así en el periodo perinatal (entre las 20 semanas de edad 
gestacional y el mes de vida) las lesiones subcorticales (ganglios basales y/o tálamo) 
se relacionaban con un peor pronóstico cognitivo a largo plazo mientras que en el 
grupo de edad de 1 mes a 5 años, eran las lesiones corticales las de peor pronóstico.  
Los autores sugieren las áreas subcorticales serían más vulnerables a edades más 
tempranas, debido probablemente a que se desarrollan más precozmente, y su lesión 
puede interrumpir la maduración tanto de la sustancia blanca como del cortex. 
 
- CAUSA DEL ICTUS:  
La mortalidad del ictus isquémico en la infancia se ha relacionado con su etiología.  
Como ya se ha comentado, en una revisión retrospectiva de 55 niños con ictus 
isquémico se vio que la probabilidad de fallecer era mucho mayor si éste ocurría en el 




contexto de una enfermedad grave (93), si bien la causa de la causa del fallecimiento 
era la enfermedad subyacente, más que el propio ictus. Todos los pacientes que 
fallecieron estaban ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos y las causas de 
los ictus eran cardiacas, tumorales, infecciones graves (sepsis, meningitis 
bacterianas), traumatismos graves o asistencia con ECMO. También la probabilidad 
de presentar secuelas es mayor en los pacientes con ictus en el contexto de una 
enfermedad sistémica grave (129). 
 
- CARACTERÍSTICAS DEL ICTUS 
En una extensa revisión multicéntrica de ictus arterial isquémico en menores de 19 
años (n=661) se encontró una peor evolución cuando los pacientes presentaban 
alguna de las siguientes características: la existencia de arteriopatía, el ictus bilateral  
y disminución del nivel de conciencia al debut (130). Tanto el ictus bilateral, como la 
disminución del nivel de conciencia podrían estar relacionados con un mayor tamaño 
del ictus, y han sido descritos por otros autores como factores de mal pronóstico (128, 
129). Sin embargo la arteriopatía es un factor independiente en el que los autores no 
encuentran mayor mortalidad pero sí mayor déficit  neurológico al alta (130) , 
probablemente por la frecuente afectación de estructuras profundas (ganglios basales 
o capsula interna). 
Otros autores han relacionado la fiebre en el momento de presentación del ictus, los 
infartos de ACM derecha, las arteriopatías (99), los infartos subcorticales, la extensión 
de la lesión (131), el retraso en el diagnóstico o la HTA (132) con un peor pronóstico 
funcional. 
Un estudio reciente realizado en 78 niños con ictus isquémicos y hemorrágicos 
encuentran que la cifra de hemoglobina en el momento del ictus era significativamente 
más baja en los pacientes que presentaban un peor pronóstico al año del ictus (133).  
 
- EPILEPSIA 
La epilepsia aparece como secuela en un porcentaje elevado de pacientes que han 
sufrido un ictus isquémico. Algunos autores, en estudios prospectivos han encontrado 
que el desarrollo de epilepsia tras el ictus es un factor de mal pronóstico cognitivo 




	    




I.4. PRONÓSTICO DE LOS NIÑOS CARDIÓPATAS CON ICTUS ARTERIAL 
ISQUÉMICO 
 
De manera global se cree que los ictus arteriales isquémicos en niños con 
cardiopatías tienen un peor pronóstico que los de otras etiologías, con una mayor 
mortalidad y con un mayor porcentaje de secuelas. Este peor pronóstico podría estar 
relacionado tanto con la peor evolución general de los niños con cardiopatías, sobre 
todo cardiopatías congénitas complejas (136, 137), como por la mayor frecuencia de 
ictus bilaterales, múltiples y el mayor riesgo de recurrencia de los ictus de origen 
cardiaco.  
Como se ha comentado, los pacientes con cardiopatías complejas tienen más riesgo 
de secuelas neurológicas por la posibilidad de una hipoxia cerebral crónica que 
muchas veces se inicia en el periodo fetal (138); además la cirugía y la inestabilidad 
hemodinámica  postcirugía son causa de otros daños neurológicos distintos al ictus. 
Los pacientes con cardiopatías congénitas en ocasiones se engloban en un cuadro 
sindrómico más complejo, de origen muchas veces genético, con malformaciones 
asociadas de otros órganos, incluido el sistema nervioso central (139, 140). 
Por estos motivos es difícil distinguir en estos pacientes, la evolución debida al ictus 
de la que presentan por otro posible daño neurológico debido a la cardiopatía. 
Además, debido a su situación crítica, muchas veces se desconoce el estado 
neurológico basal, antes del ictus (33). La American Heart Association, en 
“Neurodevelopmentel outcomes in children with congenital heart disease: evaluation 
and Manegement” recomienda la vigilancia periódica del desarrollo durante toda la 
infancia de los niños con cardiopatías congénitas (136). Probablemente en los niños 
con ictus lo ideal sería realizar un seguimiento de un periodo mayor de cinco años 
(33). 
No existen muchos estudios sobre el pronóstico de los ictus arteriales isquémicos en 
niños con cardiopatías. En una publicación reciente del grupo internacional del estudio 
del ictus pediátrico, International Pediatric Stroke Study IPSS, comparan los datos de 
191 niños con ictus y cardiopatía y 427 pacientes con ictus sin cardiopatía, no 
encontrando diferencias significativas en la evolución al alta entre estos dos grupos 
(141). Aunque refieren una “tendencia” a un peor pronóstico del grupo con cardiopatía, 
por una mayor mortalidad, ésta diferencia no resulta significativa (p= 0,078). Además 
el porcentaje de pacientes con una exploración normal al alta es igual en los dos 
grupos. Estos datos irían en contra de la creencia clásica del peor pronóstico 
neurológico de los pacientes con cardiopatías. Los autores relacionan estos resultados 
con la menor edad del grupo de cardiopatía (3,1 años de media frente a 6,5 años del 
grupo sin cardiopatía), lo que dificulta el reconocimiento de las secuelas, así como la 
falta de un seguimiento a largo plazo para valorar secuelas motoras finas, cognitivas o 
conductuales. 
Ziesmann y cols (142), publicaron en 2014 una serie de 17 niños con ictus de origen 
cardioembólico de un hospital de Canadá, en un intervalo de 15 años. A los dos años 
del ictus el pronóstico era malo en un 59% de los pacientes: en 35% la puntuación de 




la escala de PSOM era mayor o igual a 2, 12% de los pacientes habían fallecido y otro 
12% habían tenido recurrencia del ictus. Los factores asociados a un peor pronóstico, 
era el presentación clínica con cefalea, una puntuación pedNIHSS elevada al debut y 










I.5. VALORACIÓN DE LA EVOLUCIÓN DE LOS NIÑOS CON UN ICTUS: 
Según la Organización mundial de la Salud (OMS.): “Salud es un estado de completo 
bienestar físico, mental y social, y no solamente ausencia de afecciones y 
enfermedades (1946)”.  
La Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud 
(CIF) fue creada por la OMS en el 2001 para describir con un lenguaje estándar la 
salud y las dimensiones relacionadas con ella (143). Consta de tres componentes 
esenciales: 
- Funciones y estructuras corporales, que tiene que ver con las funciones 
fisiológicas/psicológicas y los elementos anatómicos; y su ausencia o alteración es lo 
que definimos deficiencias en las funciones y las estructuras.  
- Actividades, que se refiere a la ejecución individual de las tareas y las dificultades 
que tiene una persona para realizarlas son las limitaciones.  
- Participación, que se refiere al desenvolvimiento de las situaciones sociales y los 
problemas que el individuo experimenta en tal desenvolvimiento constituyen las 
restricciones.  
Según esta clasificación la Discapacidad sería un término genérico que incluye 
déficits, limitaciones y restricciones; mientras que Funcionamiento sería el término 
genérico que incluiría función, actividad y participación. La discapacidad y el 
funcionamiento son modulados por factores contextuales ambientales o personales 
que podrían actuar como facilitadores o como barreras (144).  
Se debe por tanto evaluar a la persona en estos tres aspectos, valorando el grado de 
deficiencia neurológica en distintas áreas (motoras, cognitivas, conductuales, 
sensoriales, epilepsia), el grado de limitación que la enfermedad le produce mediante 
escalas funcionales y las restricciones que tiene (la necesidad de escolarización 
especial, problemas de sueño, problemas sociales) (145). Por último es interesante 
conocer la sensación de bienestar y de satisfacción con su vida del paciente y sus 
cuidadores en distintos dominios, mediante escalas de calidad de vida. El término 
calidad de vida relacionada con la salud se refiere al juicio de valor que un paciente 
realiza acerca de las consecuencias de su enfermedad y su tratamiento en los 
distintos ámbitos de la vida. Es un concepto unipersonal y  subjetivo, que no siempre 









Hay distintas escalas para evaluar a los pacientes que han sufrido un ictus en diversas 
áreas y en las distintas fases de la enfermedad: 
 
I.5.1. PedNIHSS: La NIHSS es la escala más empleada para la valoración de 
funciones neurológicas básicas en la fase aguda del ictus isquémico en adultos, tanto 
al inicio como durante su evolución. Está constituida por 11 ítems que permiten 
explorar de forma rápida: funciones corticales, pares craneales, función motora, 
sensibilidad, coordinación y lenguaje. Nos permite detectar fácilmente mejoría o 
empeoramiento neurológico (disminución o aumento de al menos 4 puntos respecto al 
estado basal).  
El grupo de ictus del Hospital for Sick Children de Toronto desarrolló una modificación 
del NIHSS para niños (PedNIHSS), que ha demostrado su eficacia en la predicción de 
la evolución neurológica de niños con ictus aplicada de manera retrospectiva (146, 
147). Así se ha visto que un score de PedNIHSS mayor o igual a 12 estaba asociado a 
mala evolución neurológica. En la actualidad existe un estudio multicéntrico para 
validar su utilidad clínica de manera prospectiva. 
 
I.5.2. ESCALA DE PSOM (Pediatric Stroke Outcome Measure): Escala diseñada en 
1994 para la evaluación de la recuperación neurológica tras un ictus en la infancia. Es 
la única validada específicamente para niños con ictus. Se conformó con ítems 
derivados del ensayo STOP (Stroke in Sickle Cell Anemia) y se han testado con ella a 
más de 600 niños con ictus isquémico agudo o trombosis de senos venosos en la 
Toronto Children´s Stroke Clinic. Se basa en una exploración neurológica completa 
con 115 ítems ordenados en las siguientes áreas: comportamiento, estado mental, 
pares craneales, función motora, sensitiva, cerebelosa y marcha. Existen dos 
modelos, uno para menores y otro para mayores de dos años. 
A cada una de las cinco subescalas o esferas se le asigna una puntuación que va del 
0 a 2 según el grado de déficit (Tabla VI): 
ESFERAS O SUBESCALAS PUNTUACIÓN 
Subescala sensitivomotora derecho* 
0: no déficit 
0,5: déficit leve pero sin impacto en la función 
1: déficit leve  con alguna limitación funcional 
2: déficit grave o profundo 
Subescala sensitivomotora izquierdo* 
Subescala lenguaje expresivo 
Subescala lenguaje comprensivo 
Subescala cognitivo y comportamiento 
Tabla	   VI:	   Puntuación	   de	   escala	   PSOM	   (Pediatric	   Stroke	   Outcome	   Measure).	   *	   Incluye	   función	   motora,	   visual,	  
audición	  y	  somatosensorial	  




La suma de las puntuaciones de las cinco esferas o subescalas da un Score total de 
déficit, con una puntuación de 0 a10. El tiempo para realización de la exploración y la 
puntuación es de unos 20 minutos. 
Según la escala PSOM (Tabla VII) , la gravedad de la evolución se puede clasificar en:  
PRONÓSTICO	  FAVORABLE	  
Normal	   Puntuación	  de	  0	  en	  las	  5	  esferas	  
Déficit	  leve	   Puntuación	  0,5	  en	  una	  sola	  esfera	  
PRONÓSTICO	  DESFAVORABLE	  
Déficit	  moderado	   Puntuación	  0,5	  en	  2,	  3	  ó	  4	  esferas	  
Puntuación	  1	  en	  una	  sola	  esfera	  
Puntuación	  1	  en	  una	  sola	  esfera	  y	  0,5	  en	  
otra	  
Déficit	  grave	   Puntuación	  0,5	  en	  las	  5	  esferas	  
Puntuación	  1	  en	  una	  esfera	  y	  de	  0,5	  en	  
otras	  dos	  esferas	  
Puntuación	  1	  en	  al	  menos	  dos	  esferas	  
	  Tabla	  VII:	  Pronóstico	  según	  escala	  PSOM	  (Pediatric	  Stoke	  Outcome	  Measure)	  
Recientemente esta escala ha demostrado ser válida y reproducible  en la evaluación 
de la evolución del ictus pediátrico (148). Lo y cols (149) han constatado que esta 
escala tiene una buena correlación con la evolución de los niños con ictus en otros 
dominios como las habilidades cognitivas, los problemas de conducta, adaptativos o 
sociales. 
En este momento la PSOM se considera la mejor escala de evolución de los niños de 
0 a 18 años con ictus isquémico y la única específicamente validada para estos 
pacientes (150). 
El grupo International Pediatric Stroke Study desarrollaron a partir de la escala PSOM 
un cuestionario, el RRQ (Pediatric Stroke Recurrence and Recovery Questionnaire) 
que mediante una entrevista telefónica permite conocer el estado de los pacientes tras 
el ictus. Un estudio ha demostrado su correlación con los resultados del PSOM y su 
utilidad en el seguimiento de pacientes a largo plazo (151).  
  
I.5.3. ESCALAS QUE VALORAN LA FUNCIÓN MOTORA: 
I.5.3.1. GRADO DE AFECTACIÓN MOTORA GRUESA: GMFCS (Gross Motor 
Function Classification System): Escala que valora la gravedad del déficit motor 
grueso, basado en la necesidad de ayudas para la movilidad, en la habilidad para 
sentarse, mantenerse en pie o andar (152). Está dividida en cinco grupos de edad: 
menores de 2 años, 2-4 años, 4-6 años y 6-12 años y 13-18 años. Permite clasificar a 




los  niños con afectación motora en 5 niveles según sus habilidades motoras (ver 
Tabla VIII) 
 
NIVEL	  I	   Camina	   sin	   limitaciones,	   en	   casa	   y	   en	   la	   comunidad.	   Sube	   escaleras	   sin	  
apoyarse	  en	  la	  barandilla.	  Corre	  y	  salta	  con	  escasa	  coordinación	  
NIVEL	  II	   Camina	   con	   limitaciones.	   Puede	  hacerlo	   en	   casa	   y	   en	   la	   comunidad,	   pero	  
con	   dificultades	   en	   terrenos	   irregulares	   o	   largas	   distancias.	   Necesita	  
apoyarse	  en	  barandilla	  para	  subir	  escaleras.	  No	  tiene	  habilidad	  (o	  mínima)	  
para	  correr	  o	  saltar.	  
NIVEL	  III	   Camina	  utilizando	  un	  dispositivo	  de	  movilidad	  con	  sujeción	  manual	  (bastón	  
o	  muletas)	  en	  casa	  y	  en	  la	  comunidad.	  En	  largas	  distancias	  necesita	  silla	  de	  
ruedas,	  que	  puede	  manejar	  él	  mismo	  
NIVEL	  IV	  	   En	   casa	   camina	   con	   andador.	   En	   la	   comunidad	   se	   desplaza	   en	   silla	   de	  
ruedas,	  que	  maneja	  otra	  persona,	  o	  en	  silla	  de	  ruedas	  eléctrica.	  
NIVEL	  V	   Dependencia	  completa	  para	  moverse	  en	  casa	  y	  fuera	  de	  ella.	  
Tabla	  VIII:	  Escala	  GMFCS	  (Gross	  Motor	  Function	  Classification	  System)	  
 Por las características de esta escala, si a un niño se le clasifica en un nivel funcional, 
no es esperable un cambio del mismo con el crecimiento, por lo que se puede usar 
como instrumento pronostico del desarrollo motor en niños pequeños (153). 
 
 
I.5.3.2. SISTEMA DE CLASIFICACIÓN DE LA HABILIDAD MANUAL PARA NIÑOS 
CON PARÁLISIS CEREBRAL: MACS (Manual Ability Classification System) 
Esta clasificación se diseñó en el año 2006 para clasificar la capacidad en el uso de 
las manos en las actividades de la vida diaria en los niños con parálisis cerebral infantil 
(154).  
Se usa en niños de 4-18 años y los clasifica  en cinco grupos según su capacidad de 
manipular objetos en las actividades de la vida diaria: como pueden ser comer, 










Tabla	  IX:	  Escala	  MACS	  (Manual	  Ability	  Classification	  System).	  ABVD:	  Actividades	  básicas	  de	  la	  vida	  diaria	  
Habitualmente en los pacientes con ictus isquémico, la hemiparesia residual tiene 
mayor afectación de miembros superior que inferiores y es de predominio distal, por lo 
que esta escala es útil para la valoración de la funcionalidad real de estos pacientes, 
obteniendo muchas veces peores puntuaciones en el MACS que en GMFCS (152, 
154).  
Esta escala ha demostrado ser válida y reproducible y fiable en distintos estudios 
(152). 
 
I.5.4. OTRAS ESCALAS FUNCIONALES: 
I.5.4.1 ESCALA DE RANKIN MODIFICADA (155, 156):  Es una escala que valora, de 
forma global, el grado de discapacidad física tras un ictus. Se divide en 7 niveles, 
desde 0 hasta 6 (Tabla X).  
 
 
NIVEL	  I	   Manipula	   objetos	   fácilmente	   y	   con	   éxito.	   Presenta	   limitaciones	   en	   la	  
facilidad	  para	  la	  realización	  de	  tareas	  manuales	  que	  requieren	  velocidad	  y	  
destreza.	  Ninguna	  de	  estas	  limitaciones	  le	  interfiere	  en	  la	  independencia	  de	  
las	  ABVD.	  
NIVEL	  II	   Manipula	  la	  mayoría	  de	  los	  objetos	  pero	  con	  reducción	  en	  la	  calidad	  y/o	  
velocidad.	   Ciertas	   actividades	   son	   evitadas	   o	   realizadas	   con	   dificultad,	  
empleándose	   formas	   alternativas	   de	   ejecución	   (por	   ejemplo,	   uso	   de	   una	  
superficie	   como	   soporte	   en	   vez	   de	   manipular	   con	   las	   dos	   manos).	  
Habitualmente	  sin	  restricciones	  en	  la	  independencia	  de	  las	  ABVD..	  
NIVEL	  III	   Manipula	   objetos	   con	   dificultad;	   necesita	   ayuda	   para	   preparar	   y/o	  
modificar	  la	  actividad.	  La	  ejecución	  de	  las	  actividades	  es	  lenta	  y	  los	  logros	  
están	   limitados	   tanto	   en	   calidad	   como	   en	   cantidad.	   Es	   capaz	   de	   realizar	  
actividades	   independientemente	  si	  estas	  han	  sido	  previamente	  adaptadas	  	  
u	  organizadas,	  bajo	  supervisión	  y	  con	  el	  tiempo	  necesario.	  
NIVEL	  IV	  	   Manipula	  una	   limitada	   selección	  de	  objetos	   fácilmente	  manipulables	   en	  
situaciones	   adaptadas.	   Ejecuta	   algunas	   actividades	   con	   esfuerzo	   y	   éxito	  
limitado.	  Requiere	  supervisión	  continua	  y/o	  asistencia	  y/o	  equipo	  adaptado	  
consiguiéndose	  logros	  parciales.	  	  
NIVEL	  V	   No	  manipula	   objetos	   y	   tiene	   una	   capacidad	   severamente	   limitada	   para	  
ejecutar	   acciones	   sencillas.	   Requiere	   asistencia	   total.	   	   Como	   mucho	   en	  
situaciones	  especiales	  podría	  pulsar	  un	  botón	  o	   sostener	   algún	  objeto	  de	  
manera	  ocasional..	  




Nivel	  0	   Sin	  discapacidad.	  Asintomático	  
Nivel	  1	   Discapacidad	   muy	   leve.	   No	   discapacidad	   significativa.	   Capaz	   de	  
realizar	   actividades	   habituales,	   a	   pesar	   de	   tener	   algún	   síntoma.	  
Comportamiento	  apropiado	  para	  la	  edad.	  
Nivel	  2	   Discapacidad	   leve.	   Incapaz	   de	   llevar	   a	   cabo	   algunas	   de	   las	  
actividades	   que	   realizaba	   previamente,	   pero	   con	   la	   misma	  
independencia	  que	  otros	  niños	  de	   su	  edad	   	   (sin	   reducción	  del	  nivel	  
en	  la	  escala	  de	  función	  motora	  gruesa)	  
Nivel	  3	   Discapacidad	   moderada.	   Requiere	   de	   algo	   de	   apoyo	   pero	   son	  
capaces	   de	   andar	   sin	   ayuda;	   en	   niños	   pequeños	   desarrollo	   motor	  
adecuado	  a	  pesar	  de	  una	   leve	  discapacidad	  funcional	   (reducción	  de	  
un	  nivel	  en	  la	  escala	  motora	  gruesa).	  
Nivel	  4	   Discapacidad	  moderadamente	  grave.	   Incapaces	  de	  andar	  sin	  ayuda	  
y	  dependientes	  para	  las	  ABVD;	  en	  niños	  pequeños	  reducción	  de	  dos	  
niveles	  en	  la	  escala	  de	  función	  motora	  gruesa.	  
Nivel	  5	   Discapacidad	   grave.	   Encamados,	   requieren	   cuidados	   y	   supervisión	  
constante.	  
Nivel	  6	   Muerte	  
Tabla	  X:	  Escala	  Rankin	  modificada	  (155).	  ABVD:	  actividades	  básicas	  de	  la	  vida	  diaria	  
 
Existe una modificación de esta escala para niños pequeños (95, 152).  
Recientemente se ha publicado un artículo en el que se compara el PSOM con el 
Rankin modificado asociado al grado de escolarización en una muestra de 40 niños 
con ictus isquémico. Los autores concluyen que ambas escalas se correlacionan bien 
con la calidad de vida del paciente y el grado de funcionamiento general, pero que la 
escala de Rankin modificada conjuntamente con el tipo de escolarización era más fácil 
de aplicar (157).  
 
I.5.5. TESTS PARA VALORAR LA CAPACIDAD INTELECTUAL: La valoración de la 
capacidad intelectual se puede realizar mediante diversas escalas 
I.5.5.1. TEST INTELIGENCIA NO VERBAL TONI 2 (158-160): Apreciación de la 
habilidad cognitiva sin influencia del lenguaje.  Test que pretender medir la capacidad 
para resolver problemas con figuras abstractas sin la influencia del lenguaje. Se puede 
utilizar en sujetos con edades entre  5 y 85 años.  Existen dos modelos, A y B que son 
equivalentes, cada uno formada por 55 ítems de dificultad creciente. Este test sirve 
para estimar la aptitud y funcionamiento intelectual e identificar a los individuos con 




sospecha de deterioro intelectual, sobre todo en aquellos con resultados dudosos por 
presentar deficiencias motrices o del lenguaje. 
 
I.5.5.2. TEST GRAFOMOTOR DE PASCUAL: Test que evalúa la madurez para la 
copia de dibujos en la infancia. Permite valorar de una manera rápida la aptitud 
grafomotriz que forma parte de  funciones ejecutivas como las funciones 
visuoespaciales y visuoconstructivas, siendo además un aspecto parcial de la 
inteligencia no ligada al lenguaje (161, 162).  
Consiste en la copia de  8 dibujos (un rombo simple, una escalera con peldaños de 
subida y bajada, el contorno de una cruz, una flor con ocho pétalos y el tallo con dos 
hojas, la esfera de un reloj con numeración y agujas que señalan las dos menos 
cuarto, una casa con fachada frontal y lateral en perspectiva tridimensional, un cubo 
no transparente en perspectiva tridimensional y una bicicleta), ver anexo 4. Las 
puntuaciones máximas y mínimas son 20 y 0 puntos siendo 20  la peor de las 
puntuaciones posibles y 0 la mejor de las mismas. Cada figura se puntúa en función 
del tipo de errores de copia tal y como está estandarizado (1 punto error de grafismo, 
2 puntos error de distorsión de la forma, siendo la puntuación mayor a 2 en la figuras 
más complejas en función del grado de distorsión de la figura). Sumando finalmente 
todos los valores tendremos la puntuación final directa y su comparación con la 
población normal para la edad (percentil para la edad) y una puntuación final típica  en 
forma de cociente de desviación o cociente grafomotor (CG con valor medio de 100 y 
desviación típica de 15).  
 
I.5.5.3. ESCALAS DE INTELIGENCIA (COCIENTE INTELECTUAL CI): 
ESCALA DE INTELIGENCIA DE WESCHLER PARA PREESCOLAR Y PRIMARIA 
(WPPSI): El WPPSI versión III o IV es un instrumento de evaluación del 
funcionamiento cognitivo de niños desde 2 años y 6 meses hasta 7 años y 3 meses 
(160, 163, 164). Evalúa un C.I. Verbal (CIV), un C.I. Manipulativo (CIM) y una 
puntuación global o general C.I. Total (CIT). No obstante, una de las novedades 
principales, respecto a ediciones anteriores, es que se incluye un índice de Lenguaje 
General (LG) y, en la etapa de mayor edad, un índice de Velocidad de Procesamiento 
(VP). Todos estos índices de CI están expresados en puntuaciones típicas que se 
distribuyen con media de 100 y desviación típica de 15 como es habitual en las 
escalas Weschsler. 
WESCHLER INTELLIGENCE SCALE FOR CHILDREN (WISC) (160, 164-166). El 
WISC-IV evalúa la capacidad cognitiva global y cuatro dominios específicos de 
inteligencia que permiten un análisis más preciso y profundo de los procesos 
cognitivos. Se aplica a niños mayores de 6 años. La estructura de la WISC-IV está 
formada por 15 pruebas (10 principales y 5 opcionales) mediante las que se obtiene 
un perfil de puntuaciones escalares, un CI total (CIT) y 4 índices: Comprensión Verbal 
(CV), Razonamiento Perceptivo (RP), Memoria de Trabajo (MT) y Velocidad de 
Procesamiento (VP).  La WISC-IV permite comparar el rendimiento en los distintos 




índices y pruebas, detectar puntos fuertes y débiles y realizar un análisis de 
procesamiento. La información obtenida mediante la WISC-IV es importante para 
evaluar eficazmente dificultades de aprendizaje, funciones ejecutivas, lesiones 
cerebrales traumáticas, altas capacidades, discapacidad intelectual y 
otras alteraciones médicas y neurológicas. Al igual que la anterior los índices están 
expresados en puntuaciones típicas que se distribuyen con media de 100 y desviación 
típica de 15. 
 
 
I.5.6. ESCALA DE TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN E HIPERACTIVIDAD 
(TDAH) 
ESCALA EDAH: El EDAH tiene el objetivo de medir los principales rasgos del TDAH y 
de los trastornos de conducta que puedan coexistir. Está destinada a la evaluación de 
niños de 6 a 12 años. Es de aplicación individual, con una duración de 5 a 10 minutos. 
La escala consta de 20 ítems, con dos subescalas de 10 ítems cada una: 
- Hiperactividad/ Impulsividad/ Inatención (10 ítems): Hiperactividad/ Impulsividad. (5 
ítems) y Déficit de atención. (5 ítems) 
- Trastornos de conducta. (10 ítems) 
El cuestionario debe ser contestado por los padres y por el profesor del niño. Las 
respuestas a cada elemento se valoran en una escala de 0 a 3 puntos de acuerdo con 
el grado de frecuencia con que se percibe la conducta descrita, siendo: Nada= 0, 
Poco= 1, Bastante= 2, Mucho= 3. 
Cada puntuación se transforma en su puntuación percentil correspondiente 
consultando las tablas de baremos. En ellas se incluyen también distintos puntos de 
corte que establecen niveles de riesgo de padecer el trastorno. 
Esta escala ha sido validada en diversos estudios en población de habla hispana (167, 
168). 
 
I.5.7. ESCALAS DE CALIDAD DE VIDA: 
PedsQL: Pediatric Quality of Life Inventory: Cuestionario de calidad de vida 
relacionada con la salud para niños y padres, que valora funcionamiento físico, 
emocional, social y escolar. Estas escalas son útiles para la medición de la calidad de 
vida tanto en niños que han sufrido un ictus  como en sus padres (117, 169-171) . La 
versión 4 de la PedsQL consta de 15 ítems, agrupados en funcionamiento físico (5 
ítems), funcionamiento emocional (4 ítems), funcionamiento social (3 ítems) y 
funcionamiento escolar (3 ítems). Además de una puntuación total, existen dos 
subscores: el físico formado por el ítem de funcionamiento físico y el psicosocial 
compuesto por los ítems emocional, social y escolar. Hay formularios para niños de 5 
a 7 años, en los que cada ítem se responde mediante tres respuestas, y formularios 




para niños mayores de 8 años con cinco respuestas posibles por ítem. El cálculo de 
las puntuaciones en los distintos subscores se realiza dividiendo la suma de 
puntaciones de los ítems por el número de ítems respondidos. El resultado se 












































    II. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
  












Los ictus son poco frecuentes en la infancia. Su pronóstico global es malo, con una 
mortalidad de un 3 a un 23%, una posibilidad de secuelas neurológicas alta, que 
incluyen déficits en las áreas motora, sensitiva, visual, lenguaje, cognitiva y conductual 
y un coste económico elevado.  
Históricamente se ha considerado que el ictus en la infancia, fundamentalmente el 
isquémico, tiene un mejor pronóstico que el de el adulto, dada la mayor plasticidad del 
cerebro infantil. Sin embargo esta idea está cambiando; algunos estudios muestran 
que entre un 50 y un 80% de los ictus isquémicos en la infancia presentan secuelas 
sensitivo-motoras o cognitivas, y entre un 5 y un 10% epilepsia.  
A pesar del creciente interés del estudio de los ictus en la infancia y de su pronóstico, 
existen pocos estudios sobre los de origen cardiaco, que suponen al menos un tercio 
del total.  
- El estudio se propone conocer las características clínicas, radiológicas y 
epidemiológicas de los ictus en niños con patología cardiaca, ya que existen pocas 
series en la literatura médica que se centren en este grupo etiológico concreto. 
- Por otra parte intenta conocer el pronóstico funcional de los niños con patología 
cardiaca que han sufrido un ictus isquémico en la infancia. Para ello se realizaron 
varios tests validados, que son fáciles y rápidos de aplicar en la consulta de 
neuropediatría a los niños con cardiopatía que habían sufrido un ictus isquémico al 
menos seis meses antes. Los tests valoran el pronóstico en varias áreas como la 
motora, cognitiva, lenguaje… 
- Además se pretende detectar cuáles son los factores que pueden estar implicados 
en el pronóstico funcional de estos pacientes, así como los factores de riesgo para un 
peor pronóstico. 
Si conseguimos nuestros objetivos, se podrían detectar cuáles son los pacientes con 
peor pronóstico funcional y actuar de forma precoz para atender y llevar a cabo 












- Realizar un estudio epidemiológico descriptivo de las características de los 
ictus en niños  con cardiopatías 
- Evaluar las secuelas neurológicas en distintas áreas (motora, cognitiva, 
 conductual…) de los pacientes con cardiopatías que han sufrido un ictus en la 
 infancia.  
 - Investigar qué factores pueden influir en el pronóstico de los niños con 




































III.1.-DISEÑO: Estudio descriptivo y analítico 
Se recopilaron las historias clínicas de todos los pacientes con cardiopatías que 
habían sufrido un ictus arterial isquémico entre enero de 2000 y diciembre de 2014.  
Se recogieron los datos clínicos y analíticos de las historias de los pacientes y se 
revisaron los estudios de neuroimagen si estaban disponibles. 
Se realizó una entrevista e historia clínica completa, exploración neurológica y los 
tests diagnósticos que se muestran en los siguientes apartados. Se analizaron las 
variables que se definen más abajo.  
 
III.2.-POBLACIÓN DIANA:  
Pacientes con cardiopatía congénita o adquirida que habían sufrido un ictus isquémico 
en la infancia. 
 
III.3.-POBLACIÓN DE ESTUDIO:  
Pacientes con antecedente de cardiopatía congénita o adquirida, seguidos en 
consultas del Hospital Gregorio Marañón, que habían sufrido un ictus isquémico 
agudo. Se incluyeron también los datos epidemiológicos de los pacientes que no 
estaban en seguimiento o que hubiesen fallecido, incluyendo los datos de la evolución 
neurológica postictus que estaban disponibles en las historias clínicas. 
 
III.4.-ÁMBITO Y PERIODO DE ESTUDIO:  
El estudio de los pacientes se llevó a cabo en el Hospital Materno-Infantil Gregorio 
Marañón, que es un centro de referencia de patología cardiaca en la infancia. El 
programa Cardiovascular del Hospital Infantil Gregorio Marañón se inició en 1973 y 
está compuesto de un equipo de cardiólogos infantiles, cirujanos cardiovasculares y 
enfermeras especialistas, además de una serie de servicios colaboradores como 
Anestesia, Cuidados intensivos, Neonatología, Rehabilitación, Medicina Fetal y 
Electrofisiología entre otros. Es un centro de referencia nacional, que atiende a 
pacientes de toda España y realiza una media anual de 170 cateterismos 
diagnósticos, 300 cateterismos intervencionistas, 400 cirugías cardiacas, de las que 
185 son con CEC. La media de trasplantes cardiacos es de 10-12 al año. 
El estudio se realizó durante los años 2014 y 2015 y posteriormente se realizó el 
estudio estadístico de los datos obtenidos.  
Se contactó telefónicamente con los pacientes/padres/tutores que ya no estaban en 
seguimiento en el Hospital Infantil por la edad o por otro motivo, y se les explicó el 
proyecto de investigación. Los que accedieron a participar fueron incluidos.  
 




III.5.-CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  
Se incluyeron en el grupo de estudio: 
-Pacientes con cardiopatía congénita o adquirida que habían sufrido un ictus 
isquémico en los primeros 16 años de edad. La evaluación se realizó al menos 6 
meses después del ictus para que el estado neurológico fuese estable.  
 
III.6.-CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
Se excluyeron del estudio a los pacientes que no cumplían los criterios de inclusión, 
que hubiesen presentado un ictus hemorrágico o un ictus “Presumiblemente 
Perinatal”, es decir aquel que se diagnostica cuando el paciente tiene 6-8 meses y se 
detecta una asimetría en el uso voluntario de los miembros, no presentando en ningún 
momento clínica aguda y que se presupone tiene un origen pre o perinatal.  
Se excluyeron desde el punto de vista de la cardiopatía aquellos pacientes con 
foramen oval permeable o ductus arterioso persistente dada la alta prevalencia de 
ambas entidades en la infancia y su dudosa relación con los ictus. 
Asimismo, se excluyeron del análisis de datos de pronóstico neurológico a aquellos 
pacientes cuyos padres/tutores no consintieron participar en la realización del estudio.  
 
III.7.-SELECCIÓN DE LA MUESTRA  
La muestra se obtuvo mediante revisión de historias clínicas de pacientes controlados 
en el hospital con antecedente de cardiopatía congénita o adquirida, contactando vía 
telefónica para concertar una cita, en la consulta de neuropediatría o cardiología 
infantil. 
 
III.8.-TAMAÑO MUESTRAL: Un total de 74 pacientes en el periodo de tiempo 
señalado cumplieron los criterios de inclusión.  
 
III.9.-VARIABLES DEL ESTUDIO  
En aquellos pacientes que fueron evaluados se registraron las variables dependientes  
e independientes reflejadas a continuación. En el resto, pacientes fallecidos y no 
evaluados, se recogieron solo las variables independientes. 
 




VARIABLES PRINCIPALES DEPENDIENTES DEL ESTUDIO:   
- ESCALA DE PSOM (Pediatric Stroke Outcome Measure): Escala diseñada para la 
evaluación de la recuperación neurológica tras un ictus en la infancia. Existen dos 
modelos, uno para menores de 2 años y otro para mayores. Se realizó la puntación de 
las cinco subescalas (sensitivo-motor derecho, sensitivo-motor izquierdo, lenguaje 
comprensivo, lenguaje expresivo, cognitivo/conductual), y se clasificó el déficit 
funcional de cada una de ellas en: normal/sin déficit (puntuación 0), leve (puntuación 
0,5), moderado (puntuación 1)  o grave (puntuación 2).  
La suma de las cinco subescalas da una Puntuación Total escala PSOM, con una 
escala de 0-10. En muestro estudio se clasificó al paciente como pronóstico bueno (sin 
déficit o con déficit leve) a los pacientes con una puntuación ≤ 0,5 o desfavorable 
(déficit moderado o grave) a aquellos con una puntuación > 0,5. 
- GMFCS (Gross Motor Function Classification System): Escala que valora la gravedad 
del déficit motor grueso, basado en la necesidad de ayudas para la movilidad, en la 
habilidad para sentarse, mantenerse en pie o andar. Esta dividida en cinco grupos de 
edad: menores de 2 años, 2-4 años, 4-6 años y 6-12 años y 13-18 años. Permite 
clasificar a los  niños con afectación motora en 5 niveles según sus habilidades 
motoras: desde el nivel I (déficit muy leve) al V (gran dependiente). En nuestro estudio, 
se puntuó como 0 a aquellos pacientes que no tenían déficit motor. Consideramos un 
pronóstico bueno a aquellos pacientes sin déficit (puntuación 0) o con un déficit leve 
(GMFCS I ó II) y un pronóstico desfavorable a aquellos con un déficit moderado 
(GMFCS III) o grave (GMFCS IV-V). 
- CLASIFICACIÓN DE LA HABILIDAD MANUAL PARA NIÑOS CON PARÁLISIS 
CEREBRAL: MACS (Manual Ability Classification System): Escala aplicable a niños de 
4-18 años, que valora su capacidad de manipular objetos en las actividades de la vida 
diaria. Clasifica a los pacientes en cinco grupos, desde el nivel I (déficit muy leve) al V 
(déficit muy grave, imposibilidad completa de manipulación). En nuestro estudio, se 
puntuó como 0 a aquellos pacientes que no tenían déficit en la manipulación. 
Consideramos un pronóstico bueno a aquellos pacientes sin déficit (puntuación 0) o 
con un déficit leve (MACS I ó II) y un pronóstico desfavorable a aquellos con un déficit 
moderado (MACS III) o grave (MACS IV-V). 
- ESCALA DE RANKIN MODIFICADA (mRS):  Es una escala que valora, de forma 
global, el grado de discapacidad física tras un ictus. Se divide en 7 niveles, desde 0 
(sin discapacidad) hasta 6 (muerte). Se puede aplicar a pacientes de cualquier edad y 
se aplicó a todos los pacientes evaluados. En el estudio consideramos  un pronóstico 
favorable a aquellos pacientes con una puntuación ≤ 2 y  desfavorable  a aquellos con 
una puntuación superior a 2. 
- ESCALA EDAH: La escala EDAH tiene el objetivo de medir los principales rasgos del 
TDAH y de los trastornos de conducta que puedan coexistir. Consta de 20 ítems (5 de 
Hiperactividad/Impulsividad, 5 de déficit de atención y 10 de trastorno de conducta). 
Los cuestionarios los responden padres y profesores. Las respuestas a cada ítem se 
valoran en una escala de 0 a 3 puntos de acuerdo con el grado de frecuencia con que 
se percibe la conducta descrita, siendo: Nada=0, Poco=1, Bastante=2, Mucho=3. 




Cada puntuación se transforma en su puntuación percentil correspondiente 
consultando las tablas de baremos descritas por los autores de la escala. En ellas se 
incluyen también los distintos puntos de corte que establecen niveles de riesgo de 
padecer el trastorno. 
 En nuestro estudio los cuestionarios los cumplimentaron los padres de los pacientes 
de más de 6 años. Se dio una copia para que la rellenaran los profesores. Usamos 
como puntos de corte para percentil significativo, los referidos por los autores en la 
descripción original de la escala.  
- PedsQL: Pediatric Quality of Life Inventory: escala de calidad de vida  para niños, 
que valora funcionamiento físico, emocional, social y escolar. Para el estudio se usó la 
versión 4 traducida al español en todos los niños mayores de 5 años, tras la 
autorización de los autores. La pedsQL consta de 15 ítems, agrupados en 
funcionamiento físico (5 ítems), funcionamiento emocional (4 ítems), funcionamiento 
social (3 ítems) y funcionamiento escolar (3 ítems). Además de una puntuación total, 
existen dos subescores: el físico formado por el ítem de funcionamiento físico y el 
psicosocial compuesto por los ítems emocional, social y escolar. Hay formularios para 
niños de 5-7 años, en los que cada ítem se responde mediante tres respuestas, y 
formularios para niños mayores de 8 años con cinco respuestas posibles por ítem. Fue 
cumplimentado por los pacientes mayores de 5 años. 
-Test grafomotor de Pascual: test que evalúa la madurez para la copia de dibujos en la 
infancia. Permite valorar de una manera rápida la aptitud grafomotriz que forma parte 
de  funciones ejecutivas como las funciones visuoespaciales y visuoconstructivas, 
siendo además un aspecto parcial de la inteligencia no ligada al lenguaje. Consiste en 
la copia de  8 dibujos, cada uno de los cuales se puntúa. La puntuación final es en 
forma de cociente grafomotor, con un valor medio de 100 y una desviación típica de 
15. Se aplicó todos los pacientes mayores de 5 años. 
-Test inteligencia no verbal TONI 2: apreciación de la habilidad cognitiva sin influencia 
del lenguaje. Test que pretender medir la capacidad para resolver problemas con 
figuras abstractas sin la influencia del lenguaje. Se puede utilizar en sujetos con 
edades entre  5 y 85 años. El resultado se expresa en cociente no verbal, con un valor 
medio de 100 y una desviación típica de 15. Se aplicó a los pacientes mayores de 5 
años. 
 
VARIABLES DEPENDIENTES  SECUNDARIAS DEL ESTUDIO: 
- Perímetro cefálico en el momento del estudio, expresado en percentil.  
- Test de inteligencia (WPPSI-III o WISC): si el paciente tenía realizado un test de 
inteligencia, en el hospital o en los Equipos de Orientación de su centro escolar, se 
solicitaron a los padres los resultados. 
- Grado de escolarización: se asignó a cada paciente en uno de los siguientes grupos: 
 - Sin escolarizar por la edad 




 - Sin escolarizar 
 - Escolarizado en colegio de Educación especial 
 - Escolarizado en modalidad necesidades educativas especiales con 
 adaptación curricular. 
 - Escolarizado en modalidad ordinaria con apoyos 
 - Escolarizado en modalidad ordinaria sin apoyos 
- Epilepsia: variable dicotómica expresada como si/no, en caso afirmativo nº farmacos 
antiepilépticos. 
- Epilepsia no controlada: definida como epilepsia activa, con la presencia de alguna 
crisis en el último mes. Variable dicotómica expresada como si/no. 
  
VARIABLES INDEPENDIENTES  DEL ESTUDIO: 
1. DEMOGRÁFICAS 
-Edad: edad en años en el momento del estudio. 
-Sexo: expresado como varón o mujer. 
-Raza: expresada como caucásico, asiático, africano, latino o árabe. 
-Cromosomopatía: variable dicotómica si/no. En caso afirmativo se recogió la 
cromosomopatía.  
-Síndrome polimalformativo: variable dicotómica si/no. En caso afirmativo se recogió el 
tipo de síndrome.  
- Evento neurológico previo al ictus: variable dicotómica recogida como  si/no. Se 
consideró evento neurológico previo la existencia se asfixia perinatal, hipoxia grave 
postnatal, microcefalia… 
- Retraso psicomotor conocido previo al ictus: variable dicotómica expresada como 
si/no.  
- Exitus: variable dicotómica expresada como si/no. En caso afirmativo se consignó la 
fecha del mismo. 
2. DATOS DE LA CARDIOPATÍA 
-Tipo de cardiopatía: congénita o adquirida. Cianógena o no. 
-Clasificación de cardiopatía según su gravedad y tratamiento en los siguientes grupos 
(Tabla XI):  
 






Grupo	  1	   Cardiopatías	  que	  precisan	  intervención	  en	  el	  periodo	  neonatal:	  Síndrome	  
ventrículo	   izquierdo	   hipoplásico,	   interrupción	   del	   arco	   aórtico,	   estenosis	  
aórtica	   crítica,	   atresia	   pulmonar	   con	   septo	   íntegro,	   atresia	   tricuspidea,	  
drenaje	  venoso	  pulmonar	  anómalo	  total,	  trasposición	  de	  grandes	  arterias	  y	  
tetralogía	  de	  Fallot	  grave.	  
Grupo	  2.	   Cardiopatías	   cianógenas	   que	   no	   precisan	   tratamiento	   en	   el	   periodo	  
neonatal:	   Atresia	   pulmonar	   con	   CIV	   y	   MAPCAs,	   anomalía	   de	   Ebstein,	  
tetralogía	  de	  Fallot…	  
Grupo	  3.	   Cardiopatía	   no	   cianógena	   con	   disfunción	   ventricular:	   miocardiopatía	  
hipertrófica	  y	  dilatada,	  miocarditis…	  
Grupo	  4	   Otras	  cardiopatías:	  CIV,	  CIA,	  tumores	  cardiacos,	  Canal	  aurículo-­‐ventricular	  
parcial,	  infarto	  agudo	  de	  miocardio,	  endocarditis…	  
Tabla	  XI:	   Clasificación	  de	   las	   cardiopatías	   según	   su	   gravedad	  y	   tratamiento.	   CIV:	   Comunicación	   interventricular,	  
CIA:	  Comunicación	  interauricular,	  MAPCAs:	  Colaterales	  sistémico-­‐pulmonares	  múltiples	  
-Factores asociados: se definieron como variables dicotómicas si/no las siguientes 
variables: 
 - Valvulopatía asociada 
 - Miocardiopatía 
 - Arritmia 
 - Endocarditis  
 - Existencia de shunt D-I 
 - Presencia de dispositivos intravasculares: cánulas de asistencia circulatoria 
mecánica, stent en tabique o en circulación sistémica, dispositivos de cierre de 
cavidades cardiacas o válvulas mecánicas. 
 - Dilatación de cavidades izquierdas 
 - Trombo en cavidades cardiacas 
 -Trombos en vasos (venas, arterias) 
 -Cirugía cardiaca 
 -Más de un factor cardiológico asociado 
-Se recogieron el número de cirugías cardiacas previas al ictus. 




-De cada cirugía cardiaca se recogieron: fecha, hipotermia máxima (mínima 
temperatura durante la CEC), tiempo de clampaje, tiempo de cirugía con circulación 
extracorpórea (en minutos), uso y minutos de parada circulatoria total, necesidad de 
ECMO tras cirugía cardiaca, tiempo en horas de ECMO tras la cirugía. 
- Se recogió si el paciente recibía tratamiento profiláctico en el momento del ictus. En 
caso positivo cual.   
3. DATOS DEL ICTUS: 
-Fecha estimada del ictus: se recogió la fecha de los primeros síntomas neurológicos o 
en su defecto, en pacientes sin síntomas o sedados, la fecha de la exploración 
radiológica en que se detectó la lesión isquémica aguda.  
-Edad de presentación del ictus (en meses). 
-Clínica de presentación del ictus: se recogieron como variables dicotómicas si/no la 
existencia de: 
  - crisis convulsivas 
  - estatus convulsivo 
  - déficit motor 
  - parálisis facial 
  - déficit sensitivo 
  - alteración visual 
  - alteración del nivel de conciencia 
  - sin síntomas 
- Lugar de presentación del ictus: extrahospitalario, planta, UCI. 
- Analítica en el momento del ictus: cifras de Hb (gr/dl) y plaquetas (nº/µL). 
- Se definió anemia a las cifras de Hemoglobina <8 gr/dl  en menores de 4 meses o 
<10 gr/dl en mayores de 4 meses, ó <13 gr/dl en pacientes con cardiopatías 
cianógenas de cualquier edad. Se consideró policitemia cuando presentaba una cifra 
de Hemoglobina superior a 17 gr/dl, trombocitosis cuando la cifra de plaquetas era 
superior a 500.000/µL y trombopenia  cuando la cifra de plaquetas era inferior a 
100.000/µL. 
- Fiebre o cuadro infeccioso asociado: se consideró que existía en los pacientes que 
presentaron fiebre o elevación de los reactantes de fase aguda o presencia de signos 
clínicos de infección por lo que se pautó tratamiento antibiótico: variable dicotómica 
si/no.  




- HTA: se consideró que existía en los casos que presentaron valores de TA por 
encima del percentil 95 para su edad y que precisaron tratamiento antihipertensivo: 
variable dicotómicas si/no 
- Otros fenómenos tromboembólicos asociados: anteriores, concurrentes o posteriores 
al ictus: variable dicotómica si/no.  
-Tipo de fenómeno tromboembólico asociado: 
  - ictus isquémico silente 
  - ictus isquémico con clínica 
  - AIT 
  - trombosis de senos venosos 
  - tromboembolismo pulmonar 
  - trombosis arterial 
  - trombosis venosa, incluidos los asociados a catéter intravascular 
  - trombo intracardiaco 
- Ictus de origen cardioembólico en relación a algún procedimiento intervencionista: 
posible respuesta múltiple: 
  - cateterismo diagnóstico en las 72 horas previas  
  - cateterismo terapéutico en las 72 horas previas 
  - cirugía cardiaca en las 72 horas previas 
  - cirugía cardiaca entre las 72 horas y el mes previo 
  - ECMO 
  - Dispositivo de asistencia ventricular externa 
4. DATOS DE ICTUS EN RELACION CON CIRUGÍA CARDIACA/CATETERISMO:  
En los casos de ictus relacionados con una cirugía se recogieron: 
- Fecha de la cirugía 
- Score de Aristóteles (anexo 5): sistema de puntuación de la complejidad de un 
procedimiento quirúrgico en cardiopatías congénitas que incluye la morbimortalidad 
operatoria (<30 días). Consta de una puntuación básica que se aplica a la intervención 
quirúrgica dependiendo de su complejidad con una escala que va de 1,5 a 15 y una 
puntuación completa o extendida en la que se añaden factores dependientes del 
paciente (63, 64).  




- Cirugía con circulación extracorpórea (CEC): variable dicotómica si/no. En caso 
afirmativo se consignó la duración de la misma en minutos. 
- Hipotermia máxima: temperatura mínima durante la cirugía. 
- Clampaje aórtico: variable dicotómica si/no, en caso afirmativo se recogió la duración 
del mismo en minutos. 
- Parada cardiocirculatoria total (PCT): variable dicotómica si/no, en caso afirmativo se 
recogieron el número de periodos de PCT y la duración total de los mismos en 
minutos. 
- Necesidad de ECMO tras la cirugía: variable dicotómica si/no, en caso afirmativo se 
recogió el tiempo de ECMO en horas. 
- Intervención urgente tras cirugía: necesidad de intervención quirúrgica o cateterismo 
intervencionista urgente en el postoperatorio precoz (primeros 7 días), incluyendo la 
necesidad de entrada en ECMO; variable dicotómica si/no 
En los casos de ictus relacionados con cateterismos se definió la fecha del mismo y el 
tipo de cateterismo: diagnóstico o terapéutico. 
 
5. DATOS SOBRE EL DIAGNÓSTICO DEL ICTUS: 
-Pruebas neuroimagen realizadas. 
-Prueba radiológica diagnóstica: referido a la primera prueba de neuroimagen en que 
se objetivó radiologicamente el ictus. 
-Fecha de la primera prueba radiológica positiva. 
-Hallazgos radiológicos: 
 - Ictus único/múltiple 
 - Ictus Unilateral/Bihemisférico/Central (si afecta exclusivamente a tronco 
encefálico o cerebelo). 
 - Si unilateral: derecho/izquierdo 
 - Circulación cerebral afectada: anterior/posterior/ambas 
 - Arteria afectada: (Figura 1) variable dicotómica expresada como si/no:  
   Arteria Cerebral Media (ACM) ganglios basales: ictus de ramas 
profundas de ACM (ramas perforantes silvianas lenticuloestriadas), con afectación 
cabeza caudado, ganglios de la base. 
  ACM sustancia blanca: afectación preferente subcortica.l 




  ACM cortical: afectación cortical, incluyendo ramas anteriores (margen 
lateral de lóbulos frontales y temporal anterior) y posteriores (corteza temporal 
posterior y parietal). 
  Infarto ACM masivo: al menos 2/3 de los territorios de ACM- 
  Arteria cerebral anterior (ACA). 
  Arteria cerebral posterior (ACP). 
 
 
Figura	  1:	  Territorios	  	  de	  irrigación	  arterial,	  corte	  coronal	  (A)	  y	  axial	  (B).	  ACA	  en	  rojo,	  ACM	  en	  verde	  y	  ACP	  en	  azul	  
  -Tamaño del ictus: el tamaño de la lesión se clasificó como en estudios 
previos (174) en: pequeño/lacunar que afecta a menos del 10% parénquima cerebral, 
intermedio que afecta entre el 10 y el 25% del parénquima cerebral y grande que 
afecta a más del 25% del parénquima cerebral 
  - Componente hemorrágico: variable dicotómica si/no. En caso 
afirmativo se clasificó el grado de grado de componente hemorrágico según la Tabla 









Tabla	  XII:	  Escala	  del	  componente	  hemorrágico	  del	  ictus	  isquémico.	  Escala	  ECASS	  
  
- Otras hemorragias cerebrales asociadas: hemorragia subdural, 
subaracnoidea, intraventricular, otras. 
 - Vasculopatía cerebral asociada: variable dicotómica si/no. 
 - Lesiones de hipoxia asociada: variable dicotómica si/no. 
EEG realizado: variable dicotómica si/no. En caso afirmativo: normal/actividad 
epileptiforme/enlentecimiento focal o generalizado. 
Estudio protrombótico: realizado si/no, alterado si/no.  
 
6. DATOS SOBRE EL TRATAMIENTO DEL ICTUS: 
-Tratamiento: variable dicotómica expresada como si/no a los siguientes tratamientos: 
 - fibrinolítico 
 - anticoagulante 
 - antiagregante 
 - fármacos antiedema 
 - cirugía antiedema 
 - antiepiléptico 
 - antihipertensivos 
- Ingreso en UCI: variable dicotómica expresada como si/no, en caso afirmativo: nº 
días en UCI. 
Componente	  hemorrágico	  del	  ictus	  isquémico	  (175)	  
H0:	  No	  componente	  hemorrágico	  	  
HI1:	   Infarto	   hemorrágico	   1:	   Pequeñas	   petequias	   no	   confluentes,	   <50%	   del	   área	  
infartada	  (incluye	  necrosis	  laminar).	  
HI2:	  Infarto	  hemorrágico	  2:	  Petequias	  confluentes,	  >50%	  del	  área	  infartada.	  
PH1:	  Hemorragia	  parénquima	  1:	  Hematoma	  parenquimatoso	  que	  no	  excede	  el	  30%	  
del	  área	  infartada.	  No	  hay	  o	  solo	  ligero	  efecto	  de	  masa.	  
PH2:	   Hemorragia	   parénquima	   2:	   Hematoma	   parenquimatoso	   que	   excede	   el	   30%	  
del	  área	  infartada,	  con	  efecto	  de	  masa	  significativo.	  




- Ventilación mecánica: variable dicotómica expresada como si/no, en caso afirmativo, 
nº días con ventilación mecánica. 
- Ventilación mecánica tras ictus: variable dicotómica expresada como si/no, en caso 
afirmativo, nº días con ventilación mecánica. 
- ECMO: variable dicotómica expresada como si/no, en caso afirmativo, nº días con 
ECMO. 
- Dispositivo de asistencia ventricular: variable dicotómica expresada como si/no, en 
caso afirmativo, nº días con el dispositivo. 
- Transfusión: variable dicotómica expresada como si/no. 
- Tratamiento rehabilitador durante el ingreso: variable dicotómica expresada como 
si/no. 
- Días totales de ingreso. 
- Exitus en relación temporal con el ictus: variable dicotómica expresada como si/no, 
en caso afirmativo: 
  - Fecha de exitus. 
  - Causa del exitus: complicaciones derivadas del ictus, cardiacas, otras. 
- Estado al alta: variable dicotómica expresada como: recuperación completa: si/no. 
 
7. RECURRENCIA DEL ICTUS: 
- Existe recurrencia: variable dicotómica expresada como si/no, en caso afirmativo: 
  - Fecha de la recurrencia 
  - Clínica de la recurrencia: paresia, alteración campo visual, afasia, 
convulsiones, alteración del nivel de conciencia, asintomático,  otros. 
  - Tratamiento de la recurrencia: variable dicotómica expresada como 
si/no, en caso afirmativo: antiagregante, anticoagulante, ambas, doble antiagregación. 
 
 
III.10.-RECOGIDA DE DATOS:  
Tras la obtención de consentimiento informado de cada uno de los pacientes que 
cumplieron los criterios de inclusión referidos anteriormente, se recogieron las 
variables referidas en una base de datos. 




III.11.-CODIFICACIÓN Y TABULACIÓN:  
La codificación se realizó para todas aquellas variables que entraron en el análisis 
como numéricas, en función del tipo. Las variables dicotómicas de presencia/ausencia 
de la característica como 1= si, 0= no. Las variables cualitativas de varias categorías 
en orden ascendente a partir del 1. Las variables cuantitativas en su valor numérico 
con 2 decimales como máximo.  
 
III.12.-ANÁLISIS ESTADÍSTICO:  
Todos los resultados se introdujeron en una base de datos Microsoft Excel y se 
analizaron estadísticamente con el programa SPSS. Se utilizó el test de Kolmorov-
Smirnov para comprobar la distribución normal de las variables cuantitativas.  
Las variables cuantitativas con distribución normal se expresaron en forma de media y 
desviación típica, mientras que las que no seguían una distribución normal se 
presentaron como mediana y rango intercuartílico (p25-p75).  
Las variables cualitativas se expresaron en forma de frecuencia y porcentajes. Se 
empleó el test Chi-cuadrado para el análisis de variables cualitativas o el test exacto 
de Fisher cuando fue necesario. Para el estudio de asociaciones estadísticas de 
variables cuantitativas se utilizó el análisis simple o bivariante: se usó el test de la t de 
Student para la comparación de variables con distribución normal entre grupos 
independientes o el test de U de Man-Whitney si no seguían una distribución normal.  
Se utilizó el índice de kappa para valorar el nivel de concordancia entre distintas 
observaciones del mismo hecho. Se empleó la regresión logística univariante y 
multivariante para evaluar los factores de riesgo asociados a mala evolución, 
registrando las odds ratio (OR) y IC del 95%.. 
Se usó el test de t de Student para una muestra para comparar los resultados de la 
escala pedsQL de nuestros pacientes con los de controles sanos y los de niños con 
patología crónica, según datos publicados en la bibliografía (170). 
Todos los tests se valoraron tomando como significativos los valores de p<0,05. 
 
III.13.- LIMITACIONES Y POSIBLES SESGOS 
De selección:  
El principal sesgo de selección fue debido a que la muestra se obtuvo del registro de 
historias clínicas de pacientes con diagnóstico de ictus isquémico y cardiopatía. Estos 
pacientes en general seguían revisiones en las consultas de cardiología infantil y/o 
neuropediatría. Algunos pacientes, dada su edad estaban en seguimiento en consultas 
de adultos o en consultas de neuropediatría de otros centros. Se contactó 
telefónicamente con los pacientes o sus familiares y se concertó una cita en las 
consultas de neuropediatría para la evaluación del paciente. 




Los individuos o tutores que decidieron no participar en el estudio pueden tener alguna 
característica diferencial frente a los que sí. Para minimizarlo se recogieron las 
variables sociodemográficas básicas de los que no desearon participar. También se 
recogieron los datos demográficos de los pacientes que habían fallecido.  
De confusión: los posibles sesgos de confusión se trataron de controlar durante el 
análisis. 
 
III.14.-CONSIDERACIONES ÉTICAS Y LEGALES:  
Permisos y autorizaciones: 
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del H.G.U. 
Gregorio Marañón y de la Comisión de Investigación del H.G.U. Gregorio Marañón 
(anexo 1). 
Se solicitaron permiso a los autores de los cuestionarios y a los que realizaron su 
validación en España. 
Se informó al Ministerio Fiscal según lo requerido por la Ley 14/2007 de Investigación 
Biomédica (art. 20) 
Consentimiento informado: 
Se entregó una hoja de información previa a la inclusión en el estudio explicando los 
objetivos y procedimientos del estudio y asegurando la confidencialidad de los datos, 
respetando así las normas de la Declaración de Helsinki (anexo 2).  
Se solicitó el  consentimiento a los padres de los niños que fueron sujeto de estudio 
para la realización de los test de estudio (anexo 3). 
Protección de datos: 
En las bases de datos no se incluyó información que pudiera identificar directa o 
indirectamente a los participantes del estudio. Con ello se respetaron las normas 
internacionales de protección de datos, así como la legislación española vigente (Ley 
Orgánica 15/1999 del 13/12/99 de Protección de Datos de Carácter Personal, BOE 
298 de 14/12/1999). 
Se realizó una codificación simple de los pacientes: se asignó a cada uno un código 
específico único. La clave de conexión entre el código y el sujeto de estudio estuvo en 























         
















Se recogieron un total de 74 pacientes con cardiopatía que en el periodo de estudio 
habían sufrido un ictus isquémico y cumplían los criterios de inclusión. De ellos, 16 
pacientes (21,6%) fallecieron antes de ser evaluados. De los 58 pacientes restantes, 
se pudo realizar algún tipo de evaluación a 52 pacientes (70,2% del total). El resto, 6 
pacientes no fueron evaluados por realizar seguimiento en otras provincias en 5 casos 
o por rechazo a participar en el estudio en un caso (Figura 2). No existió ningún 
indicador de que los sujetos que no participaron en el estudio constituyeran un 
subgrupo especial que pudiera sistemáticamente influir en los resultados. 
Para el estudio de las características epidemiológicas de los ictus isquémicos en 
pacientes con cardiopatías se recogieron de manera retrospectiva los datos de las 
historias clínicas de todos los pacientes. 





Figura	  2:	  Distribución	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  
  
74	  PACIENTES	  
58	  NO	  FALLECIDOS	   16	  FALLECIDOS	  










IV.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICO-EPIDEMIOLOGICAS DE LOS ICTUS 
ISQUÉMICOS EN NIÑOS CON CARDIOPATÍA  
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS 
IV.1.1. Sexo. 
De los 74 pacientes con cardiopatía que habían sufrido un ictus 45 (60,8%) fueron 
varones y 29  mujeres (39,2%) como se muestra en la Figura 3.  
 
Figura	  3:	  Distribución	  por	  sexo	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  
 
IV.1.2. Raza. 
La mayoría de los niños del estudio  fueron  de raza caucásica 67 (90,5%). La 
distribución por raza se muestra en la Figura 4.  
 
Figura	  4:	  Distribución	  por	  raza	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  
 
IV.1.3. Edad: la mediana de la edad de presentación del ictus fue de 11,7 meses (1,6-
51,7). Hay que destacar que la mitad de los pacientes, 37, presentaron el ictus en el 




primer año de vida; y de ellos 14 (18,9% del total) ocurrieron en el periodo neonatal, 
en el primer mes de vida.  
La distribución por edades en años se muestra en la Figura 5. 
	  
Figura	  5:	  Distribución	  por	  edad	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  
IV.1.4. Cromosomopatía 
De los 74 pacientes, 9 (12,2%) presentaban cromosomopatía. Correspondían a 4 
pacientes con trisomía del cromosoma 21 (síndrome de Down), 3 con deleción 
22q11.2 (síndrome CATCH 22), 1 con duplicación 17p y uno con deleción del  
cromosoma 13. 
IV.1.5. Otros síndromes polimalformativos: 
Del total de pacientes, 5 (6,8% del total) presentaban otros síndromes 
polimalformativos: un paciente presentaba un síndrome de Cornelia de Lange, otro un 
síndrome 3C (malformación cardiaca, cerebelosa y craneal) y los otros tres un cuadro 
polimalformativo no filiado (Figura 6). 
 
Figura	  6:	  Distribución	  de	  las	  cromosomopatías	  y	  síndromes	  polimalformativos	  de	  los	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  





IV. 1.6. Evento neurológico previo: 
Habían presentado un evento neurológico significativo antes del ictus 17 pacientes 
(23,3%): 16 habían presentado un cuadro de hipoxia grave postnatal, y 1 había 
presentado crisis convulsivas. Tres pacientes presentaban una microcefalia antes del 
ictus. 
 
IV. 1.7. Retraso psicomotor previo: 10 (13,5%) pacientes presentaban un retraso 
psicomotor significativo antes del ictus, 44 (59,4%) pacientes presentaban un 
desarrollo psicomotor dentro de límites normales y en los 20 restantes (27,0%) no 
constaba en la historia, por la edad del paciente en casi todos ellos.  
 
IV.1.8. Exitus: Dieciséis pacientes fallecieron (21,6%)  antes de ser evaluados y de 
estos 8 (10,8%) fallecieron en relación temporal con el ictus, en el mismo ingreso.  
Los fallecimientos se produjeron en edades tempranas, el 56% en el primer año de 
edad y el 31% en el periodo neonatal. En la Figura 7 se muestra las edades de exitus 
en años. 
 
Figura	  7:	  Edad	  de	  exitus	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  
De los 16 pacientes fallecidos, 2 fallecieron como consecuencia de complicaciones 
derivadas del ictus (2,7%), 10 fallecieron por complicaciones en relación con la 
cardiopatía (13,5%)  y 4 por otras causas  (infecciosas, respiratorias…) (5,4%), como 
se muestra en la Figura 8. 
Los fallecimientos se produjeron con mayor frecuencia en pacientes con ictus en 
periodo neonatal (50% vs 17%), siendo la diferencia estadísticamente significativa (p = 
0,009) 





Figura	  8:	  Causa	  de	  exitus	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  arterial	  isquémico	  
 




CARACTERÍSTICAS DE LA CARDIOPATÍA 
IV. 1.9. Tipo de cardiopatía 
De los 74 pacientes presentaban una cardiopatía congénita 66 (89,2%) y adquirida 8 
(10,8%). El diagnóstico de la cardiopatía congénita había sido prenatal en 28 
pacientes (42,5%) y postnatal en los 38 restantes (57,5%).  
La cardiopatía era cianógena en 47 pacientes (63,5%) y no cianógena los otros 27 
(36,5%). 
En la Tabla XIII se detallan los diagnósticos de las cardiopatías de los 74 pacientes 
Tipos	  de	  cardiopatía	   N	  (%)	   Grupo	  
Ventrículo	  izquierdo	  hipoplásico	   16	  (22%)	   1	  
Fisiología	  Ventrículo	  único	   11	  (15%)	   1	  
Miocarditis/Miocardiopatía	  dilatada	  o	  hipertrófica	   9	  (13%)	   3	  
Tetralogía	  Fallot	   8	  (12%)	   1	  y	  2	  
D-­‐Trasposición	  grandes	  vasos	   4	  (5%)	   1	  
Comunicación	  interventricular	  (CIV)	   4	  (5%)	  	   4	  
Comunicación	  interauricular	  (CIA)	   4	  (5%)	   4	  
Atresia	  pulmonar	  y	  CIV	   4	  (5%)	   2	  
Estenosis	  aórtica,	  hipoplasia	  arco	  aórtico,	  síndrome	  aorta	  media.	   3	  (4%)	   1	  y	  4	  
Drenaje	  venosos	  pulmonar	  anómalo	  total	   3	  (4%)	   1	  
Truncus	  arterioso	  tipo	  1	  y	  2	   2	  (3%)	   1	  y	  2	  
Infarto	   agudo	   miocardio	   (por	   enfermedad	   de	   Kawasaki	   y	   por	  
anomalía	  coronaria)	  
2	  (3%)	   4	  
Tumor	  cardiaco	   1	  (1%)	   4	  
DAP,	  Ligadura	  iatrogénica	  Arteria	  Pulmonar	  Izquierda	   1	  (1%)	   4	  
Estenosis	  mitral,	  insuficiencia	  aórtica	  y	  tricuspídea	   1	  (1%)	   1	  
Insuficiencia	  mitral	   1	  (1%)	   4	  
TOTAL	   74	  (100%)	   	  
Tabla	  XIII:	  Tipos	  de	  cardiopatías,	  número	  de	  pacientes	  y	  grupo	  al	  que	  pertenecen	  
 




Se clasificaron las cardiopatías en cuatro grupos según su gravedad y tratamiento:  
 Grupo1. Cardiopatías que precisan intervención en el periodo neonatal 
 Grupo 2. Cardiopatías cianógenas que no precisan tratamiento en el periodo 
 neonatal 
 Grupo 3. Disfunción ventricular 
 Grupo 4. Otras cardiopatías 
La distribución de las cardiopatías según esta clasificación de gravedad y tratamiento 
se muestra en la Figura 9: 36 pacientes (48,6%) presentaban cardiopatía grupo 1, 15 
pacientes (20,3%) cardiopatía grupo 2, 10 (13,5%) paciente cardiopatía grupo 3 y 13 
pacientes (17,6%) cardiopatía grupo 4. 
 
Figura	  9:	  Distribución	  de	  los	  pacientes	  según	  el	  grupo	  de	  cardiopatía.	  	  
 
En la Figura 10 se muestra el número de pacientes fallecidos en cada grupo de 
cardiopatía. Como se aprecia la mayoría de los fallecimientos se produjeron entre los 
pacientes del grupo 1, aquellos que precisaron cirugía en el periodo neonatal. 





	  Figura	  10	  :	  Distribución	  de	  los	  fallecimientos	  según	  el	  grupo	  de	  cardiopatía	  	  
 
IV. 1.10. Factores cardiológicos asociados (Figura 11) 
Muchos de los pacientes presentaban en el momento del ictus uno o varios factores 
cardiológicos asociados a mayor riesgo de fenómeno cardioembólico:  
Miocardiopatía: presente en 10 pacientes (13,5%) 
Valvulopatía en 21 pacientes (28,4%). En 15 pacientes (20,2%) la valvulopatía 
afectaba a la circulación sistémica (mitral o aórtica) o a la circulación pulmonar pero 
existía una comunicación entre ambas circulaciones. 
Arritmia en 25 pacientes (33,8%) 
Shunt D-I en 43 pacientes (58,1%) 
Tumor cardiaco en 1 paciente (1,4%) 
Endocarditis en 3 pacientes (4,1%) 
Presencia de dispositivo endocárdico en 24 pacientes (32,4%) 
Dilatación de cavidades izquierdas en 16 pacientes (21,6%) 
Presencia de trombos en cavidades cardiacas en 6 pacientes (8,1%) 
Presencia de trombos en arterias o venas en 15 pacientes (20,3%) 




Presentaban más de un factor cardiológico de riesgo de los descritos: 52 pacientes 
(70,2%). Sólo 4 pacientes (5,4%) no presentaban ninguno. 
 
	   Figura	  11	  :	  Frecuencia	  de	  factores	  cardiológicos	  asociados	  IV.	  1.11.	  	  Cirugías	  cardiacas:	  
Sólo 10 pacientes (13,5%) no tuvieron una intervención quirúrgica cardiaca. Los 64 
restantes fueron intervenidos en una o más ocasiones antes o después del ictus como 
se muestra en la Figura 12 
 
Figura	  12	  :	  Número	  de	  cirugías	  cardiacas	  de	  los	  pacientes	  	  
 
IV. 1.12. Relación temporal con alguna intervención cardiaca (Figura 13):  
El ictus ocurrió inmediatamente tras un cateterismo diagnóstico en 2 pacientes (2,7%), 
tras un cateterismo terapéutico en 12 casos (16,2%), en las primeras 72 horas de una 




cirugía cardiaca en 9 casos (12,2%), entre las 72 horas y un mes de una cirugía 
cardiaca en 26 casos (35,1%).  
13 pacientes (17,6%) estaban con soporte con ECMO  y 4 (5,4%) con un dispositivo 
de asistencia ventricular externa tipo Berlin-Heart. 
En 22 pacientes (29,7%) el ictus no estuvo relacionado temporalmente con una 
intervención quirúrgica cardiaca o no, cateterismo ni con asistencia cardiaca tipo 
ECMO o asistencia ventricular externa.  
 
Figura	  13:	  Número	  de	  pacientes	  con	  ictus	  relacionados	  temporalmente	  con	  intervención	  cardiaca,	  cateterismo	  o	  
asistencia	  ventricular	  
Características de la Cirugía Cardiaca relacionada con el ictus: En los casos de ictus  
en relación temporal con cirugía cardiaca ( 35, 47,2% del total), éste se produjo de 
manera precoz, en las primeras 72 horas tras la cirugía en 9 casos y entre el 3º y el 
30º día tras cirugía en 26 casos.  
 




El tipo de intervención quirúrgica cardiaca asociada a ictus se reseña en la Tabla XIV: 
Cirugías	  cardiacas	  relacionadas	  con	  ictus	   N	  (%)	   Grupo	   de	  
cardiopatía	  
Intervención	  de	  Ross	   2	  (5,7%)	   1	  y	  4	  
Intervención	  de	  Fontan	   5	  (14,2%)	   1	  
Cirugía	  de	  Glenn	   4	  (11,4%)	   1	  
Recambio	  de	  conducto	  valvulado	   4	  (11,4%)	   2	  y	  4	  
Intervención	  Norwood	   5	  (14,2%)	   1	  
Corrección	  Tetralogía	  de	  Fallot	   5	  (14,2%)	   1	  y	  2	  
Trasplante	  cardiaco	   1	  (2,8%)	   3	  
“Switch”	  arterial	  en	  trasposición	  grandes	  vasos	   2	  (5,7%)	   1	  y	  2	  
Corrección	  truncus	   1	  (2,7%)	   2	  
Creación	  fístula	  sistémico-­‐pulmonar	  	   2	  (5,7%)	   1	  
Corrección	  drenaje	  venoso	  pulmonar	  anómalo	   1	  (2,8%)	   1	  
Avance	  aórtico	  con	  ampliación	  CIA	   1	  (2,8%)	   1	  
Corrección	  VD	  doble	  salida	  y	  cierre	  CIV	   1	  (2,8%)	   1	  
Complicación	  postoperatoria	  operación	  de	  Warden	   1	  (2,8%)	   4	  
TOTAL	   35	  (100%)	   	  
Tabla	  XIV	  :	  Cirugías	  cardiacas	  relacionadas	  con	  ictus	  y	  grupo	  de	  cardiopatía	  al	  que	  pertenecen	  
 
Las intervenciones relacionadas con ictus fueron cirugías complejas. El score de 
Aristóteles tenía una puntuación media de 10,35 ± 2,72 lo que equivale a un nivel de 
riesgo 4.  Del total de los pacientes con ictus relacionados con cirugía, la mitad, 18 
tenían un nivel de complejidad 4. Todas las cirugías se realizaron bajo Circulación 
Extracorpórea, con una duración media de la misma de 173,9 ± 60 minutos. En 21 
pacientes (60%) se realizó clampaje aórtico de una duración media de 80 ±34 minutos. 
En 12 pacientes (34,2%) se realizó parada cardiocirculatoria total (PCT), en 5 de ellos 
se realizó más de un periodo de PCT. La duración total media de la PCT fue de 48,5 ± 
20,5 minutos. La hipotermia máxima media que se obtuvo durante la intervención fue 
de 22 ± 6 ºC. Precisaron ECMO tras la cirugía diez pacientes (28,5%), con una 
mediana de duración de 6,5 días (4,75-11,75). De los 35 pacientes con ictus 
relacionado con cirugía cardiaca, 14 (40%) fueron reintervenidos con carácter de 




urgencia en la primera semana tras la cirugía. Se incluyeron en las reintervenciones 
urgentes las cirugías, cateterismos urgentes y la necesidad urgente de ECMO. 
Características de los cateterismos relacionados con ictus: El ictus estuvo relacionado 
temporalmente con un cateterismo diagnóstico en 2 pacientes (2,7%) y con un 
cateterismo terapéutico en 12 (16,2%). Los datos de los cateterismos terapéuticos se 
resumen en la Tabla XV. 
 
 
Cateterismos	  intervencionistas	  relacionados	  con	  ictus	   N	  (%)	  
Angioplastias	   6	  (50%)	  
Atrioseptostomía	   4	  (33,3%)	  
Cierre	  CIA	  con	  dispositivo	   1	  (8,3%)	  
Cierre	  vascular	   1	  (8,3%)	  
TOTAL	   12	  (100%)	  
Tabla	  XV:	  Cateterismos	  intervencionistas	  relacionadas	  con	  ictus.	  
 
CARACTERÍSTICAS DEL ICTUS 
IV.1. 13 Lugar de presentación (Figura 14).  
Los primeros síntomas clínicos del ictus ocurrieron en el medio extrahospitalario en 13 
pacientes (17,6%). En el resto ocurrió en el hospital: en la UCI en 50 (67,5%) y en la 
planta de hospitalización en 11 (14,9%). 
 
Figura	  14:	  Lugar	  de	  presentación	  del	  ictus	  
 




IV.1.14. Clínica del ictus (Figura 15): 
No presentaron síntomas clínicos del ictus ocho pacientes (10,8%), algunos por estar 
sometidos a sedación farmacológica, siendo el diagnóstico un hallazgo radiológico. Un 
total de 29 pacientes (39,2%) estaban con algún tipo de sedación farmacológica en el 
momento del ictus lo que pudo retrasar el diagnóstico. Los pacientes que presentaron 
clínica tuvieron los siguientes síntomas: 
Crisis convulsivas: 29 pacientes (39,2%) y de estos en forma de estatus convulsivo: 11 
pacientes (14,9%) 
Déficit motor focal, en forma de hemiparesia o monoparesia: 45 pacientes (60,8%) 
Afectación facial: 23 pacientes (31,1%) 
Alteración sensitiva, en forma de hemianestesia o heminegligencia: 7 pacientes (9,5%) 
Afasia: 9 pacientes (12,2%) 
Alteración visual: 3 pacientes (4,1%) 
 
	   	   Figura	  15:	  Clínica	  de	  presentación	  del	  ictus	  
V.1.15. Otros factores clínicos asociados:  
En el momento del ictus 28 pacientes (38,4%) presentaban anemia que precisó 
transfusión, 7 pacientes (9,4%) presentaban policitemia, 7 (9,4%) pacientes 
presentaban trombopenia y 5 (6,7%) presentaban trombocitosis (Figura 16).  





	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Figura	  16:	  Alteraciones	  hematológicas	  en	  el	  momento	  del	  ictus	  
 
Las cifras de hemoglobina (Hb) y plaquetas en el momento del ictus se recogieron en 
70 pacientes y se reflejan en la Tabla XVI:  
 
	   Nº	  pacientes	   Valor	  
(media	  ±	  DT)	  
Mínimo	   Máximo	  
Hb	  (gr/dl)	   70	  (94%)	   12,4	  ±	  2,54	   8,7	   19,4	  
Plaquetas	  (nº/μL)	   70	  (94%)	   265.942	  ±	  152.338	   66.000	   743.000	  
Tabla	  XVI	  :	  Valores	  de	  hemoglobina	  y	  plaquetas	  en	  el	  momento	  del	  ictus	  
 
En el momento del ictus, presentaron HTA significativa 11 pacientes (14,9%) 
precisando tratamiento farmacológico.  
Además 35 pacientes (47,3%) tuvieron fiebre o se sospechó de infección 
concomitante, y recibieron tratamiento antibiótico. 
 
IV. 1. 16. Otros fenómenos tromboembólicos: 
Se produjeron otros fenómenos tromboembólicos además del ictus en 27 pacientes 
(36,4%): anteriores al ictus en 11 pacientes (40,7%), de manera simultánea en 16 
pacientes (59,3%), o posteriores en 3 casos (11,1%) (Figura 17).  





	   Figura	  17:	  Presencia	  de	  fenómenos	  tromboembólicos	  y	  relación	  temporal	  con	  el	  ictus	  	  
 
Los fenómenos tromboembólicos se describen en la Tabla XVII. Los más frecuentes 
fueron trombosis venosa profunda en 15 (55,5%), seguida de trombos en cavidades 
cardiacas en 6 (22,2%), y  trombosis de senos venosos cerebrales en         3 (11,1%). 
No hubo ningún caso de tromboembolismo pulmonar ni accidente isquémico 
transitorio. 
Fenómeno	  tromboembólico	   N	  (%)	  
Ictus	  silente	   2	  (7,4%)	  
Ictus	  con	  clínica	   1	  (3,7%)	  
Trombosis	  de	  senos	  venosos	   3	  (11,1%)	  
Trombosis	  arterial	   2	  (7,4%)	  
Trombosis	  venosa	  profunda	   15	  (55,5%)	  
Trombo	  cardiaco	   6	  (22,2%)	  
TOTAL	   12	  (100%)	  
Tabla	  XVII:	  Tipo	  de	  fenómenos	  tromboembólicos	  	  
 
DIAGNÓSTICO DEL ICTUS 
IV. 1. 17. Pruebas radiológicas: 
En el estudio hemos llamado prueba radiológica diagnóstica a la primera prueba 
radiológica en la que se evidencia un ictus en el paciente. 




Habitualmente se realizaron ecografías cerebrales a neonatos o lactantes pequeños, 
CT craneal en niños mayores. La RM cerebral se realizó en los pacientes en que las 
pruebas anteriores eran negativas y en muchos pacientes con diagnóstico en la 
ecografía o CT para determinar la extensión y valorar afectación vascular.  
Ecografía transfontanelar: En 29 pacientes (39,2%) se realizó al menos una ecografía 
cerebral, que permitió el diagnóstico de ictus en 13 pacientes (21,6% del total). (Figura 
18) 
 
Figura	  18:	  Ecografía	  transfontanelar:	  porcentaje	  de	  pacientes	  a	  los	  que	  se	  les	  realizó	  y	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
porcentaje	  de	  pruebas	  diagnósticas.	  	  
CT craneal: En 41 pacientes (55,4%) se realizó CT craneal, siendo la prueba que 
permitió el diagnóstico de ictus en 35 pacientes (47,2% del total). (Figura 19) 
 
 
Figura	  19:	  CT	  craneal	  :	  porcentaje	  de	  pacientes	  a	  los	  que	  se	  les	  realizó	  y	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
porcentaje	  de	  pruebas	  diagnósticas.	  	  
 




RM cerebral: se realizó RM cerebral a 55 pacientes (74%), y fue la prueba diagnóstica 
de ictus en 26 casos (35,1% del total). (Figura 20) 
 
Figura	  20:	  	  RM	  cerebral:	  	  porcentaje	  de	  pacientes	  a	  los	  que	  se	  les	  realizó	  y	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
porcentaje	  de	  pruebas	  diagnósticas.	  	  
 
El diagnóstico se realizó mediante CT craneal en 35 pacientes, mediante RM cerebral 
en 26 casos y por ecografía cerebral en 13 (Figura 21). 
Además se realizó RM difusión en 41 pacientes (55,4%) y angioRM cerebral en 24 
pacientes (32,4%). 
 
	   	   Figura	  21	  	  :	  Pruebas	  radiológicas	  realizadas	  y	  diagnósticas	  	  
 




IV. 1.18. Demora en diagnóstico:  
La mediana de la demora entre la aparición de los primeros síntomas clínicos y el 
primer estudio radiológico positivo (prueba radiológica diagnóstica) fue de 0,50 días 
(0,00-3,25). 
En 47 pacientes (63,5%%) el diagnóstico radiológico se realizó en las primeras 24 
horas del inicio de los síntomas, en 63 pacientes (85,1%) en la primera semana. 
En 5 pacientes (6,7%) el diagnóstico se realizó de manera tardía, después de 30 días 
de iniciada la sintomatología: en dos pacientes por su estado crítico que imposibilitó la 
realización de pruebas de imagen antes, en otros dos pacientes que presentaron una 
monoparesia de una pierna que fue interpretada erróneamente como sintomatología 
nerviosa periférica, y en un paciente con inmovilidad prolongada tras cirugía tipo Glenn 
en la que los padres apreciaron la hemiparesia estando ya en su domicilio. 
IV. 1.19. Hallazgos radiológicos (Figura 22 ): 
- El ictus fue único en 49 pacientes (66,2%) y múltiple en 25 pacientes (33,8%).  
- Afectaba a un solo hemisferio cerebral en 54 pacientes (73%) y era bihemisférico en 
20 casos (27%). Ningún caso presentaba una afectación exclusivamente central. 
- Entre los 54 casos de ictus de un sólo hemisferio, afectaba al hemisferio cerebral 
derecho en 33 pacientes (61,1%) y al hemisferio cerebral izquierdo en 21 pacientes 
(38,9%). 
- El ictus correspondía a territorio de la circulación anterior en 60 pacientes (81,1%), 
de la circulación posterior en 4 pacientes (5,4%) y a territorio de ambas en 10 
pacientes (13,5%). 
 
	   Figura	  22	  	  :	  Hallazgos	  radiológicos	  del	  ictus	  	  




- El ictus más frecuente fue el que afectaba a territorio de la arteria cerebral media 
(ACM), implicando el territorio cortical de ACM en 59 casos (79,7%), al territorio 
subcortical de ACM en 55 casos (74,3%), y a ganglios basales en 29 pacientes 
(39,2%). En 3 pacientes (4,1%) afectó a territorio de arteria cerebral anterior (ACA) y 
en 14 casos (18,9%) a territorio de la arteria cerebral posterior (ACP). No hubo casos 
con afectación completa de arteria basilar (Figura 23). 
 
Figura	  23:	  Territorio	  arterial	  afectado	  en	  el	  ictus.	  ACM:	  arteria	  cerebral	  media,	  ACP	  arteria	  cerebral	  posterior,	  ACA:	  
arteria	  cerebral	  anterior.	  
 
- Tamaño ictus: 19 pacientes (25,7%) sufrieron un ictus masivo ACM. El tamaño del 
ictus fue lacunar en 5 pacientes (6,8%), intermedio en 34 (45,9%) y grande en 35 
(47,3%) como se muestra en la Figura 24. 
 
Figura	  24	  :	  Tamaño	  del	  ictus	  	  
 




- Componente hemorrágico (Figura 25): 20 pacientes (27%) presentaban algún 
componente hemorrágico del ictus: HI1 en 14, HI2 en 3, PH1 en 1 y PH2 en 2 
pacientes. 
 
Figura	   	   25:	   Componente	   hemorrágico	   del	   ictus	   según	   escala	   ECASS.	   H0:	   No	   componente	   hemorrágico,	   HI1:	  
pequeñas	   petequias	   no	   confluentes,	   <50%	   del	   área	   infartada,	   HI2:	   petequias	   confluentes,	  más	   del	   50%	   del	   área	  
infartada,	   PH1:	   hematoma	   parenquimatoso	   que	   no	   excede	   el	   30%	   del	   área	   infartada,	   sin	   efecto	   masa.	   PH2:	  
hematoma	  parenquimatoso	  que	  excede	  el	  30%	  del	  área	  infartada,	  con	  efecto	  masa	  significativo.	  	  
 
- Otras hemorragias cerebrales: 13 pacientes presentaban asociadas otras 
hemorragias intracraneales: fueron hematomas subdurales en 8 pacientes, hematoma 
parenquimatoso en 3 y hemorragia intraventricular en 2 casos. 
- De los 24 pacientes a los que se realizó angioRM cerebral en el momento del ictus, 
fue normal en 21 pacientes y estaba alterada en 3 (4,1%): dos casos que asociaban 
trombosis de seno venoso cerebral y un paciente con enfermedad de Moya-Moya. 
- Otros hallazgos radiológicos: en 8 pacientes se encontraron ictus antiguos, en 7 
pacientes algún grado de atrofia córtico-subcortical cerebral, en 6 pacientes lesiones 
radiológicas de hipoxia, en 3 pacientes edema cerebral, en 2 casos calcificaciones de 
ganglios basales, en 2 pacientes atrofia/hipoplasia cerebelosa y en un caso 
polimicrogiria.  
 
IV.1.20. Electroencefalografía (Figura 26). Se realizó estudio EEG en el momento 
agudo del ictus en 40 pacientes (54,1%), siendo el resultado: normal en 6 (15%), con 
actividad lenta generalizada en 4 (10%), actividad lenta focal en 21 pacientes (52,5%), 
actividad epileptiforme focal en 8 pacientes (20%) y actividad epiléptica generalizada 
en 1 caso (2,5%). 





Figura	  26:	  Resultado	  de	  los	  registros	  electroencefalográficos	  realizados	  	  
 
IV. 1.21. Estudio de diátesis trombótica: se realizó estudio de trombofilia completo a 30 
pacientes (40,5%), estando alterado en 14 casos y normal en 16 pacientes. Al resto de 
pacientes no se realizó estudio de trombofilia o éste fue incompleto. 
Las alteraciones encontradas en el estudio de diátesis trombótica se muestran en la 
Tabla XVIII: 
	   N	  (%)	  
Déficit	  de	  proteína	  C	   6	  (20%)	  
Déficit	  de	  proteína	  S	   2	  (6,6%)	  
Mutación	  heterocigosis	  MTHFR	   4	  (13,3%)	  
Mutación	  homocigosis	  MTHFR	   1	  (3,3%)	  
Déficit	  prot	  C,	  prot	  S	  y	  antitrombina	  III	  secundario	  a	  cuadro	  infeccioso	   1	  (3,3%)	  
Tabla	  XVIII:	  Alteraciones	  estudio	  de	  diátesis	  trombótica.	  MTHFR:	  Metiltetrahidrofolato	  reductasa,	  prot:	  proteína	  
No se encontraron mutaciones en el factor V de Leiden, en el gen de protrombina 
G20210A, deficiencias en antitrombina, elevación de lipoproteína (a) o presencia de 
anticuerpos antifosfolípidos en los pacientes en los que se realizó el estudio.   
 
TRATAMIENTO DEL ICTUS: 
IV.1.22. Profilaxis primaria: En el momento del ictus 48 pacientes (65%) recibían 
tratamiento profiláctico: antiagregante en 15 pacientes (20% del total), anticoagulante 
en 25 (34%), antiagregante y anticoagulante en 7 (10%) y doble antiagregación en 1 
(1%). Los 26 pacientes restantes (35%) no recibían tratamiento profiláctico.  




IV.1.23. Ingreso hospitalario: 
La mayoría de los pacientes (61 pacientes, 82,4%) estaban ingresados en el momento 
del ictus, como ya se ha comentado en el punto IV.1.14. 
Sólo dos pacientes (2,7%) no ingresaron por el ictus. 
IV.1.24. Tratamiento farmacológico (Figura 27) 
Ningún paciente recibió tratamiento fibrinolítico intravenoso ni intraarterial. Recibieron 
tratamiento antiagregante 24 pacientes (32,4%), anticoagulante 48 pacientes (64,9%). 
Dos pacientes (2,7%) recibieron tratamiento con corticoides para disminuir el edema 
cerebral, 27 pacientes (36,5%) recibieron tratamiento agudo con medicación 
antiepiléptica y 9 pacientes (12,2%) tratamiento farmacológico antihipertensivo. 
 
	   	   Figura	  27:	  Tratamiento	  farmacológico	  recibido	  
 
IV. 1.25.Tratamiento de soporte (Figura 28). 
La mayoría de los pacientes (62 pacientes, 83,7%) estuvieron hospitalizados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos neonatales o pediátricos, en el momento del ictus. 
Como se ha referido previamente muchos de los pacientes ya estaban ingresados en 
la UCI en el momento del ictus, por su situación cardiológica o en el postoperatorio de 
cirugía cardiaca.  





	   Figura	  28:	  Tratamiento	  de	  soporte	  recibido	  	  UCI:	  Unidad	  de	  Cuidados	  Intensivos.	  	  	  	  	  	  	   	  
	   ECMO:	  Oxigenación	  con	  membrana	  extracorpórea.	  
 
Recibieron distintos tipos de soporte durante el ingreso (Tabla XIX y Figura 29): 
ventilación mecánica en 44 (59,5%), ECMO en 14 pacientes (18,9%), asistencia 
ventricular externa en 5 pacientes (6,7%), transfusiones de hemoderivados en 36 
pacientes (48,6%). La mediana de duración total del ingreso, incluyendo UCIP y planta 
fue de 31 días (15-59).  
	   Nº	  pacientes	   Días	  
Días	  UCI	  *	   62	  (83,7%)	   22	  (7-­‐42)	  
Días	  totales	  Ventilación	  Mecánica	  *	   44	  (59,5%)	   11,0	  (4,5-­‐20,0)	  
Días	  ECMO	  *	   14	  (18,9%)	   8,50	  ±5,25	  
Días	  Asistencia	  Ventricular*	   5	  (6,7%)	   43,8	  ±	  23,18	  
Días	  totales	  ingreso	  *	   72	  (97,2%)	   31	  (15-­‐59)	  
Tabla	   XIX:	  Duración	   en	  días	   de	   los	   tratamiento	  de	   soporte	   recibidos.	   *	  No	   se	   excluyen	   los	   pacientes	   fallecidos.	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  










Figura	  29:	  Diagrama	  de	  cajas	  con	  duración	  en	  días	  de	   los	   tratamiento	  de	  soporte	   recibidos.	  No	  se	  excluyen	   los	  
pacientes	  fallecidos.	  UCI:	  Unidad	  de	  Cuidados	  Intensivos.	  ECMO:	  Oxigenación	  con	  membrana	  extracorpórea.	  
Durante el ingreso 38 pacientes (52%) fueron valorados por  el servicio de 
Rehabilitación y recibieron tratamiento de fisioterapia. De los 72 pacientes que 
ingresaron, al alta presentaban una recuperación clínica completa aparente 17 
(23,6%), y los 55 restantes no (Figura 30). Estos datos se obtuvieron de las historias 
clínicas. 
 
Figura	  30	  :	  Estado	  al	  alta	  de	  los	  pacientes	  con	  ictus	  
 
RECURRENCIA DEL ICTUS 
 
IV.1.26. Características clínicas de recurrencia 
De los 74 pacientes, ocho (10,8%) presentaron un nuevo ictus, éste ocurrió después 
de una mediana de 98,50 días (34,50-341,25) tras el episodio centinela. En la mitad de 
los pacientes, 4 casos, la recurrencia ocurrió en los tres primeros meses, en el mismo 




ingreso que el ictus inicial. En el resto la recurrencia ocurrió tras el alta, y hasta tres 
años después del episodio centinela. 
La recurrencia ocurrió con más frecuencia en los pacientes con endocarditis en el ictus 
centinela (33% vs 10%) pero la diferencia no fue significativa. Sí encontramos un 20% 
de recurrencia en los pacientes con dispositivos endocárdicos, frente a 6% en los que 
no los tenían (p=0,05). No encontramos relación entre la presencia de fiebre en el ictus 
centinela o el estudio protrombótico alterado y la recurrencia. 
La clínica de la recurrencia fue un déficit motor en 3 pacientes, crisis convulsivas en 4 
pacientes y afasia en dos.  
A lo largo del seguimiento 4 de los pacientes (50%) con recurrencia del ictus 
fallecieron.  
Los estudios de imagen mostraron que el nuevo ictus era múltiple en 5 pacientes 
(62,5%), y bihemisferico en 4 pacientes (50%), afectaba a la circulación anterior en 5 
casos (62,5%) y a la anterior y posterior en los 3 restantes (37,5%). El tamaño del 
nuevo ictus era intermedio en 6 pacientes y grande en 2. En dos pacientes tenía 
componente hemorrágico. Los hallazgos de neuroimagen del nuevo ictus se describen 
en la Figura 31. La afectación fue  principalmente de la ACM, pero con mayor 
componente subcortical, a diferencia de episodio centinela en el que la afectación 
cortical fue más frecuente. 
 
Figura	  31:	  Territorio	  arterial	  afectado	  en	  la	  recurrencia	  del	  ictus.	  ACM:	  arteria	  cerebral	  media,	  ACP	  arteria	  cerebral	  
posterior,	  ACA:	  arteria	  cerebral	  anterior.	  
	  
Tras la recurrencia del ictus, el tratamiento recibido fue anticoagulantes en 5 pacientes 
y anticoagulantes y antiagregantes asociados en 1 paciente. Ningún paciente 
presentaba al alta de la hospitalización una recuperación clínica completa tras la 
recurrencia del ictus.  
 




IV.2. EVOLUCIÓN DE LOS NIÑOS CON CARDIOPATÍA E ICTUS ISQUÉMICOS  
De los 74 pacientes con ictus isquémico, 52 (70,2%) fueron evaluados: a todos ellos 
se realizó una historia clínica y exploración neurológica completa.  
La evaluación se realizó entre los meses de Mayo de 2014 y Abril de 2015, siempre al 
menos 6 meses después de la fecha del ictus. El tiempo medio trascurrido entre el 
ictus y la evaluación fue de 6,18 ± 4,34 años.  
La edad media en que los pacientes fueron evaluados era de 8,9 ± 4,4 años con 
edades comprendidas entre 0,9 años y 18,5 años. En la Figura 32 se muestra la 
distribución por años de la edad de evaluación de los pacientes:  
 
	   	   Figura	  32:	  Distribución	  por	  años	  de	  la	  edad	  de	  evaluación	  	  	  
 
 
IV.2.1. ESCALA PSOM: A los 52 pacientes se les aplicó la escala PSOM (Pediatric 
Stroke Outcome Measure).  
La escala PSOM consta de 5 subescalas, cada una de ellas se puntúa como sigue:  
0: no déficit 
0,5: déficit leve pero sin impacto en la función 
1: déficit moderado, con alguna limitación funcional 
2: déficit grave o profundo 
 




Las puntuaciones en las distintas subescalas de la escala PSOM fueron las que se 
muestran en la Figura 33:  
 
 
	   Figura	  33:	  Puntuaciones	  de	  las	  subescalas	  de	  escala	  PSOM.	  	  
 
Subescala PSOM déficit sensitivo-motor: 36,5% de los pacientes evaluados 
presentaban un déficit sensitivo-motor en hemicuerpo derecho, que era leve en 11,5%, 
moderado en 15,4% y grave en 9,6%. La afectación sensitiva-motora del hemicuerpo 
izquierdo fue más frecuente y afectaba al 57,7% de los pacientes valorados, siendo 
leve en 28,8%, moderada en 21,2% y grave en 7,7%. 
La puntuación global del déficit sensitivo-motor de uno y otro hemicuerpo muestra que 
solo 16 pacientes evaluados (30,8%) no mostraban ningún déficit sensitivo-motor.
  
Subescala PSOM déficit lenguaje expresivo: De los 52 pacientes evaluados, 32 
(61,5%) no presentaban afectación del lenguaje expresivo. Del resto, un 13,5% 
presentaba un déficit leve, 7,7% moderado y un 17,3% grave.  
 
Subescala PSOM déficit del lenguaje comprensivo: 17 pacientes (32,7%) presentaban 
afectación del lenguaje comprensivo, que era leve en 8, moderado en 4 y grave en 5. 




Subescala PSOM déficit cognitivo o del comportamiento: 34 pacientes (65%) 
presentaban algún déficit en área cognitiva o del comportamiento, que era leve en 17 
pacientes (32,7%), moderado en 10 (19,2%) y grave en 7 (13,5%). 
Los resultados de la puntuación total (la suma de las distintas subescalas) se exponen 
en la Figura 34:  
 
 
Figura	  34:	  Puntuación	  total	  de	  escala	  PSOM.	  En	  azul	  pacientes	  con	  pronóstico	  favorable	  y	  en	  morado	  desfavorable	  
según	  escala	  PSOM	  
 
De los 52 pacientes, 9 (17,3%) no presentaban secuelas (PSOM total = 0), 10 
pacientes (19,2%) presentaban una puntuación de 0,5 (déficit leve), 11 pacientes 
(21,1%) un déficit moderado y 22 pacientes (42,3%) una puntuación compatible con un 
déficit grave (Figura 35).  




Figura	  35:	  Pronóstico	  de	  los	  pacientes	  según	  escala	  PSOM.	  	  
Según la escala PSOM 19 pacientes presentarían un pronóstico global bueno y 33 
pacientes un pronóstico desfavorable.  
 
IV.2.2. GMFCS (Gross Motor Function Classification System): escala que valora la 
gravedad del déficit motor grueso, fue aplicada a todos los niños evaluados, siendo los 
resultados los siguientes (Figura 36):  
 
Figura	  36:	  Resultados	  de	   la	   escala	  GMFCS	   (Gross	  Motor	   Function	  Classification	   System).	   En	   azul	   déficit	   leve,	   en	  
morado	  déficit	  moderado-­‐grave.	  	  




Un total de 18 pacientes (30,7%) no presentaban déficit motor grueso, 26 pacientes 
(50%) presentaban un déficit leve (GMFCS I –II), y los 8 restantes (15,3%) un déficit 
moderado (GMFCS III) o grave (GMFCS IV-V). 
 
IV.2.3. MACS (Manual Ability Classification System): escala aplicable a niños de más 
de 4 años, que valora la capacidad de utilizar las manos para manipular objetos en las 
actividades de la vida diaria. Se aplicó a un total de 45 pacientes.  
Un total de 15 pacientes (33,3%) no presentaban déficit en la capacidad de manipular, 
19 pacientes (42,2%%) presentaban un déficit leve (MACS I –II), y los 11 restantes 
(24,%) un déficit moderado (MACS III) o grave (MACS IV-V) (Figura 37). 
	  
Figura	  37:	  Resultados	  de	   la	  escala	  MACS	   (Manual	  Ability	  Classification	  System).	   En	  azul	  déficit	   leve,	  en	  morado	  
déficit	  grave.	  	  
Si comparamos el déficit de los pacientes en la escala GMFCS y MACS (Tabla XX), 
vemos que existe una asociación estadísticamente significativa (p< 0,001), pero las 
puntuaciones son peores en la escala MACS. 
	   MACS	  
Total	  
0-­‐II	   III	   IV-­‐V	  
	  	  	  





0-­‐II	   33	   5	   0	   38	  
III	   1	   1	   0	   2	  
IV-­‐V	   0	   0	   5	   5	  
Total	   34	   6	   5	   45	  
TABLA	  XX:	  Concordancia	  entre	  los	  resultados	  de	  	  escala	  MACS	  y	  GMFCS.	  Índice	  de	  kappa	  0,61,	  p<0,001	  
 




IV.2.4. ESCALA DE RANKIN MODIFICADA (mRS): escala que valora el grado de 
discapacidad tras un ictus. La puntuación es de 0 (sin discapacidad) hasta 6 
(fallecimiento). Esta escala se aplicó a los 52 pacientes evaluados. En la Figura 38 se 
muestran los resultados: 
  
	  
Figura	  38:	  Resultados	  de	   la	  escala	  Rankin	  modificada	  (mRS)	  de	   los	  pacientes	  evaluados.	  En	  azul	  déficit	   leve,	  en	  
morado	  déficit	  grave.	  Excluidos	  los	  pacientes	  fallecidos.	  
 
Del total de pacientes evaluados, tendrían un pronóstico bueno (sin discapacidad o 
con discapacidad leve (mRS menor o igual 2) el 73% de los pacientes y un pronóstico 
malo (con una discapacidad moderada o grave  (mRS>2) un 27% de los pacientes. 
Si en este análisis incluimos los 16 pacientes fallecidos (mRS = 6) (Figura 39), el 
pronóstico global empeora, presentando una puntuación mRS > 2, es decir un 
pronóstico desfavorable el 44% de los pacientes.  
 





Figura	  39:	  Resultados	  de	  la	  escala	  Rankin	  modificada	  (mRS)	  de	  los	  pacientes	  evaluados	  y	  fallecidos.	  En	  azul	  déficit	  
leve,	  en	  morado	  déficit	  grave.	  Se	  incluyen	  los	  pacientes	  fallecidos.	  
Comparación entre escala PSOM y mRS: De los 52 pacientes evaluados, 19 
presentaban un pronóstico bueno al aplicar la escala PSOM frente a 38 si empleamos 
la escala Rankin modificada. Existió una concordancia entre las dos escalas en 33 
pacientes (63,4%), en 19 con buen pronóstico y en 14 pacientes con pronóstico 
desfavorable. 
 
IV.2.5. TEST DE INTELIGENCIA NO VERBAL TONI 2: A los pacientes mayores de 5 
años se les pasó el test de apreciación de la habilidad cognitiva sin influencia del 
lenguaje (TONI 2). Se excluyeron los pacientes con discapacidad cognitiva moderada 
o aquellos que no colaboraron. En total se aplicó a 35 pacientes, los resultados se 
muestran en la Figura 40.   





	   Figura	  40:	  Resultados	  del	  test	  de	  inteligencia	  no	  verbal	  TONI	  2.	  	  	  
IV.2.6. TEST GRAFOMOTOR DE PASCUAL: Los niños mayores de 6 años realizaron 
el test grafomotor de Pascual que evalúa la madurez para la copia de dibujos en la 
infancia y la habilidad grafomotriz. Se excluyeron también los pacientes con 
discapacidad cognitiva moderada, con dificultades motrices en ambas manos. Se 
aplicó a 32 pacientes y los resultados fueron los siguientes (Figura 41): 
 
Figura	  41:	  Resultados	  del	  test	  grafomotor	  de	  Pascual.	  	  	  
 




IV.2.7. OTROS TEST MENTALES: Los padres de 18 pacientes aportaron tests 
mentales: 8 pacientes WPPSI-III, con un CIT 73,75 ± 24,02 (29-105) y 10 pacientes  
WISC, con un CIT 61,10 ± 27,72 (20-91). No tenemos en nuestro centro datos de 
resultado de test mentales en pacientes con cardiopatías sin ictus. 
 
IV.2.8. ESCALA EDAH: A los padres de los pacientes mayores de 6 años y 
escolarizados se les aplicó la escala EDAH, y se dio una copia para los profesores. 
Con esta escala se valora el grado de hiperactividad, déficit de atención y trastorno de 
conducta. Se excluyeron los pacientes con una deficiencia cognitiva moderada o 
grave. Se completaron un total de 38 cuestionarios de padres y 18 de profesores. Los 
resultados se muestran en la Tabla XXI. 










(media	  ±	  DS)	  
Significativo	  
N	  (%)	  
H	   64,89	  ±	  31,16	   9	  (23%)	   53,31	  ±	  28,98	   4	  (22%)	   0,27	   0,20	  
DA	   78,16	  ±	  21,56	   16	  (42%)	   91,30	  	  ±	  11,68	   11	  (61%)	   0,38	   0,11	  
H+DA	   76,92	  ±	  23,50	   13	  (34%)	   83,81	  ±	  15,77	   9	  (50%)	   0,53	   0,02	  
TC	   73,51	  ±	  23,03	   12	  (31%)	   63,38	  ±	  27,59	   6	  (33%)	   0,28	   0,23	  
H+DA+TC	   76,84	  ±	  23,67	   11	  (29%)	   77,13	  	  ±	  20,59	   5	  (27%)	   0,31	   0,14	  
Tabla	   XXI:	   Resultados	   de	   la	   escala	   EDAH	   realizada	   por	   padres	   y	   profesores:	   percentil	   medio	   ±	   DS,	   número	   y	  
porcentaje	  de	  pacientes	  con	  puntuación	  significativa.	  Concordancia	  entre	  las	  escalas	  EDAH	  padres	  y	  profesores.	  
(El	  punto	  de	  corte	  para	  la	  puntuación	  significativa	  es	  el	  que	  se	  recoge	  en	  la	  descripción	  original	  de	  la	  escala	  por	  sus	  
autores)	  
 
Como puede verse (Figuras 42 y 43), de los 38 pacientes con escala EDAH padres, 9 
(23%) presentaron puntuaciones significativas en hiperactividad, 16 (42%) en déficit de 
atención, 12 (31%) en trastorno de conducta, 13 (34%) en hiperactividad combinado 
con déficit de atención y 11 (29%) en hiperactividad, déficit de atención y trastorno de 
conducta asociados.  
Con respecto a la EDAH profesores, de  los 18 pacientes, 4 (22%) presentaron 
puntuaciones significativas en hiperactividad, 11 (61%) en déficit de atención, 6 (33%) 
en trastorno de conducta, 9 (50%) en hiperactividad con déficit de atención y 5 (27%) 
en hiperactividad, déficit de atención y trastorno de conducta asociados.  





Figura	  42:	  Resultados	  de	  los	  distintos	   ítems	  de	  la	  escala	  EDAH	  realizada	  por	  padres	  y	  profesores	  expresados	  en	  
percentiles	  .	  H:	  hiperactividad,	  DA	  déficit	  de	  atención,	  TC:	  trastorno	  de	  conducta.	  	  
 
Figura	  43:	  Resultados	  de	  los	  distintos	   ítems	  de	  la	  escala	  EDAH	  realizada	  por	  padres	  y	  profesores	  expresados	  en	  
porcentaje	  de	  pacientes	  que	  superan	  el	  punto	  de	  corte	  para	  puntuación	  significativa.	  H:	  hiperactividad,	  DA	  déficit	  
de	  atención,	  TC:	  trastorno	  de	  conducta.	  	  




IV.2.9. ESCALA DE CALIDAD DE VIDA (pedsQL): A los niños mayores de 5 años se 
les pasó una escala de calidad de vida, adaptada a su edad. Los pacientes 
completaron un total de 34 escalas de calidad de vida. Los resultados se muestran en 
la Tabla XXII y Figura 44:  
	   media±DS	   Mediana	  y	  percentiles	  
pedsQL	  FÍSICO	   66,21	   ±	  20,91	   68,00	  (49,00-­‐87,00)	  
pedsQL	  PSICOSOCIAL	   63,81	   ±	  13,34	   63,33	  (53,33-­‐73.33)	  
	  	  	  	  pedsQL	  emocional	   68,38 ±	  17,74	   70,00	  (55,00-­‐85,00)	  
	  	  	  	  pedsQL	  social	   69,21 ±	  19,23	   70,00	  (60,00-­‐80,00)	  
	  	  	  	  pedsQL	  escolar	   53,53	   ±	  16,30	   55,00	  (40,00-­‐66,25)	  
pedsQL	  TOTAL	   64,50	   ±	  13,24	   64,50	  (53,50-­‐72,25)	  
Tabla	  XXII:	  Resultados	  de	  la	  escala	  de	  calidad	  de	  vida	  (pedsQL)	  y	  distintas	  subescalas	  expresados	  en	  media ±	  DS	  y	  
en	  mediana	  y	  percentiles.	  	  
	  
 
Figura	  44:	  Diagrama	  de	  cajas	  que	  muestra	   los	  resultados	  de	   la	  escala	  de	  calidad	  de	  vida	  (pedsQL)	  total	  y	  de	   las	  
distintas	  subescalas	  expresados	  en	  media ±	  DS	  y	  en	  mediana	  y	  percentiles.	  	  
 




Las puntuaciones de la escala de calidad de vida y de las distintas subescalas de los 
pacientes no mostraron diferencias por sexo ni por edad (resultados no mostrados). 
Los resultados de la escala global de calidad de vida pedsQL eran menores en los 
pacientes con pronóstico más desfavorable que en los pacientes con un pronóstico 
más leve según la escala PSOM (60,11± 10,95 vs 69,44 ± 14,16; p= 0,038)?y según la 
escala Rankin (52,50 ± 7,32 vs 66,10 ± 13,09; p= 0,052).??????????????????? 
 
Figura	   45:	   Diagrama	   de	   cajas	   que	   muestra	   los	   resultados	   de	   la	   escala	   de	   calidad	   de	   vida	   total	   (pedsQL)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
en	  pacientes	  con	  pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  PSOM.	  
 
Figura	   46:	   Diagrama	   de	   cajas	   que	   muestra	   los	   resultados	   de	   la	   escala	   de	   calidad	   de	   vida	   total	   (pedsQL)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
en	  pacientes	  con	  pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  Rankin	  modificada	  




Desglosando los distintos subescalas de la pedsQL se aprecian puntuaciones 
inferiores en pacientes con peores puntuaciones en escala PSOM, siendo las 
diferencias significativas en funcionamiento físico.  Los resultados se muestran en la 
Tabla XXIII y Figura 47.  





PedsQL	  físico	   75,56	   ±	  17,75	   57,89	   ±	  20,38	   0,012	  
PedsQL	  emocional	   68,13	   ±	  21,36	   68,61	  ±	  14,43	   0,939	  
PedsQL	  social	  	   73,00	   ±	  18,00	   65,83	   ±	  20,16	   0,285	  
PedsQL	  escolar	   57,50 ±	  16,30	   50,00	  ±	  15,90	   0,185	  
PedsQL	  psicosocial	   66,20	   ±	  13,97	   61,48	   ±	  12,35	   0,303	  
Tabla	   XXIII:	   Resultados	   de	   las	   distintas	   subescalas	   de	   pedsQL	   expresados	   en	   media ±	   DS	   en	   pacientes	   con	  
pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  PSOM	  
	  
 
Figura	  47:	  Diagrama	  de	  cajas	  que	  muestra	  los	  resultados	  de	  las	  distintas	  subescalas	  de	  PedsQL	  de	  pacientes	  con	  
pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  PSOM	  




En la Tabla XXIV y la Figura 48 se muestran las puntuaciones en la subescalas de 
calidad de vida de los pacientes con un pronóstico favorable y con un pronóstico 
desfavorable según la escala Rankin modificada. 
	   Pronóstico	  favorable	  	  	  	  	  	  	  
mRS	  
Pronóstico	  desfavorable	  	  	  
mRS	  
p	  
PedsQL	  físico	   70,10 ±	  18,91	   37,00	   ±	  8,12	   0,002	  
PedsQL	  emocional	   67,83	   ±	  18,36	   72,50	  ±	  19,12	   0,629	  
PedsQL	  social	  	   70,27	   ±	  19,12	   61,25	   ±	  20,96	   0,387	  
PedsQL	  escolar	   53,83 ±	  16,22	   51,25	  ±	  19,31	   0,771	  
PedsQL	  psicosocial	   63,97	   ±	  13,18	   61,66	   ±	  14,71	   0,747	  
Tabla	   XXIV:	   Resultados	   de	   las	   distintas	   subescalas	   de	   pedsQL	   expresados	   en	   media ±	   DS	   en	   pacientes	   con	  
pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  Rankin	  modificada	  (mRS).	  
 
 
Figura	  48:	  Diagrama	  de	  cajas	  que	  muestra	  los	  resultados	  de	  las	  distintas	  subescalas	  de	  PedsQL	  de	  pacientes	  con	  
pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  Rankin	  modificada.	  




Los pacientes con pronóstico desfavorable en escala PSOM y Rankin mostraban 
peores resultados en la subescala pedsQL física que los de pronóstico favorable 
Cuando comparamos los resultados de las puntuaciones de las escala PedsQL y las 
distintas subescalas entre los pacientes que presentaban epilepsia y los que no, 
encontramos unas diferencias estadísticamente significativas, inferiores en pacientes 
epilépticos en la subescala PedsQL físico (51,58 ± 20,36 vs 74,18 ± 16,77;  p= 0,001). 
En el resto de las subescalas y en el PedsQL total las diferencias no eran 
significativas. También los pacientes con una hemiparesia significativa (subescala 
PSOM motora mayor o igual a 1) tenían puntuaciones medias inferiores en la escala 
PedsQL en funcionamiento físico (55,38 ± 20,01 vs 72,90 ± 18,92; p= 0,015) y en 
puntuación total de la escala (58,62 ± 11,48 vs 68,14 ± 13,18; p= 0,039).  
 
IV.2.10. MODALIDAD DE ESCOLARIZACIÓN (Figura 49): Según el tipo de 
escolarización y la necesidad de apoyos, los pacientes evaluados se clasificaron en: 
 - Sin escolarizar por la edad: 4 pacientes (7,7%) 
 - Escolarización ordinaria normal (sin apoyos): 16 pacientes (30,8%) 
 - Escolarización ordinaria con apoyos (motores, pedagogía terapéutica, 
 audición y logopedia): 10 pacientes (19,2%) 
 - Escolarización como pacientes con necesidades educativas especiales 
 (NEE) con adaptación curricular: 12 pacientes (23,1%) 
 - Escolarización en Colegio de Educación Especial: 10 pacientes (19,2%) 
	  
Figura	  49:	  Distribución	  de	   los	  pacientes	  según	  el	  tipo	  de	  escolarización.	  NEE:	  Necesidades	  educativas	  especiales,	  
AC:	  adaptación	  curricular.	  	  
 





IV.2.11. EPILEPSIA (Figura 50): En el momento de la evaluación presentaban 
epilepsia 17 pacientes (32,7%), de estos 8 presentaban una epilepsia mal controlada. 
Once pacientes recibían tratamiento con 1 antiepiléptico, 5 pacientes con dos y 1 
paciente con tres antiepilépticos.  
 
Figura	   50:	   Porcentaje	   de	   pacientes	   que	   presentaba	   epilepsia	   y	   epilepsia	  mal	   controlada	   en	   el	  momento	   de	   la	  
evaluación.	  
 
IV.2.12. PERÍMETRO CEFÁLICO: En el momento de la evaluación 24 pacientes 














IV.3. FACTORES PRONÓSTICOS DE LOS ICTUS ISQUÉMICOS EN NIÑOS CON 
CARDIOPATÍAS 
IV.3.1. ESCALA PSOM: esta escala se considera la más importante en la evaluación 
del pronóstico o la evolución del niño que ha sufrido un ictus isquémico. La suma de 
las 5 subescalas da una puntuación que va de 0 (sin secuelas) a 10 (secuelas muy 
graves).  
 
- Pronóstico según escala PSOM total y relación con las variables demográficas: se 
clasificó a los 52 pacientes evaluados en función de la escala PSOM en pronóstico 
favorable (pacientes sin déficit o con déficit leve, puntuación total escala PSOM?≤ 0,5) 
y desfavorable (déficit moderado o grave, puntuación total escala PSOM?> 0,5).  
Se ha buscado una asociación entre el pronóstico según la escala PSOM y las 
distintas variables demográficas. Aunque el porcentaje de pacientes de sexo 
masculino con pronóstico desfavorable fue mayor que el de las mujeres, la diferencia 
no fue estadísticamente significativa (Figura 51).  Tampoco se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en función de la edad en que se produjo el ictus, ni de 
si éste se había producido en el periodo neonatal. No se ha podido establecer una 
asociación con otros datos demográficos como la existencia de cromosomopatía, otros 
síndromes polimalformativos o retraso psicomotor previo.  
 
Figura	  51:	  Distribución	  según	  sexo	  de	  los	  pacientes	  con	  pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  según	  escala	  PSOM.	   
 
Como se muestra en la Figura 52, la puntuación total de la escala PSOM fue peor en 
los pacientes con microcefalia, aunque la diferencia no fue estadísticamente 
significativa (p=0,084). 





Figura	  52:	  Puntuación	  total	  de	  escala	  PSOM	  en	  pacientes	  con	  y	  sin	  microcefalia	  (percentil	  de	  perímetro	  cefálico	  
por	  debajo	  del	  percentil	  3).	   
 
- Pronóstico según escala PSOM total y relación con las características de la 
cardiopatía:  
Se ha buscado una relación entre el pronóstico según la escala PSOM y las distintas 
características de la cardiopatía. Los resultados se resumen en la Tabla XXV: 
	   PSOM	  pronóstico	  
favorable	  	  	  	  	  	  N=	  19	  
PSOM	  pronóstico	  
desfavorable	  N=	  33	  
p	  
Cardiopatía	  cianógena	   14	  (73,7%)	   17	  (51,5%)	   0,117	  
Cardiopatía	  	  congénita	   18	  (94,7%)	   28	  (84,8%)	   0,282	  
Miocardiopatía	   1	  (5,3%)	   7	  (21,2%)	   0,125	  
Arritmia	   5	  (26,3%)	   10	  (30,3%)	   0,760	  
Shunt	  D-­‐I	   14	  (73,7%)	   12	  (36,4%)	   0,010	  
Dispositivos	  endocárdicos	   5	  (26,3%)	   21	  (63,6%)	   0,553	  
Dilatación	  cavidades	  izdas	   3	  (15,8%)	   10	  (30,3%)	   0,244	  
Trombo	  cardiaco	   1	  (5,3%)	   3	  (9,1%)	   0,618	  
Trombo	  arterias/venas	   1	  (5,3%)	   7	  (21,2%)	   0,125	  
Tabla	  XXV:	  Relación	  entre	  las	  distintas	  características	  de	  la	  cardiopatía	  	  y	  el	  pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  	  	  	  	  	  	  	  
según	  la	  escala	  PSOM.	  	  




No encontramos asociación estadísticamente significativa entre las características de 
la cardiopatía y el pronóstico según la escala PSOM, salvo que hubo un pronóstico 
más favorable en los pacientes con shunt D-I, que en los que no lo presentaban. 
En cuanto a la relación entre el pronóstico y el tipo de cardiopatía los resultados son 
los siguientes (Tabla XXVI): 
	   PSOM	  pronóstico	  
favorable	  N=	  19	  
PSOM	  pronóstico	  
desfavorable	  N=	  33	  
p	  
Grupo1:	   Cardiopatías	   con	   cx	   en	   periodo	  
neonatal	  
7	  (36%)	   16	  (48,5%)	  
0,069	  
Grupo	   2:	   Cardiopatías	   cianógenas	   sin	   cx	  
neonatal	  
8	  (42,1%)	   4	  (12,1%)	  
Grupo	   3:	   Cardiopatías	   con	   disfunción	  
ventricular	  
1	  (5,3%)	   7	  (21,2%)	  
Grupo	  4:	  Otras	  cardiopatías	   3	  (15,8%)	   6	  (18,2%)	  
Tabla	   XXVI:	   Relación	   entre	   los	   tipos	   de	   cardiopatía	   	   y	   el	   pronóstico	   favorable	   y	   desfavorable	   	   según	   la	   escala	  
PSOM.	  
Las cardiopatías cianógenas que no precisaron cirugía en el periodo neonatal fueron 
las que presentaron un pronóstico más favorable según la escala PSOM 
- Pronóstico según escala PSOM total y relación con las características clínicas del 
ictus: Se ha encontrado una relación estadísticamente significativa entre la presencia 
de fiebre o cuadro infeccioso asociado y la presentación clínica como déficit motor y 
un pronóstico desfavorable del ictus (Tabla XXVII). 
	   PSOM	  pronóstico	  
favorable	  	  	  	  N=19	  
PSOM	  pronóstico	  
desfavorable	  	  	  N=33	  
p	  
Convulsiones	   6	  (31,6%)	   14	  (42,4%)	   0,439	  
Déficit	  motor	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   10	  (52,6%)	   26	  (78,8%)	   0,049	  
Anemia	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   1	  (5,3%)	   7	  (21,2%)	   0,125	  
Policitemia	  	   3	  (15,8%)	   10	  (30,3%)	   0,244	  
Fiebre/infección	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   4	  (21,1%)	   17	  (51,5%)	   0,031	  
Otros	  fenómenos	  TE	  	  	  	   4	  (21,1%)	   13	  (39,4%)	   0,175	  
Tabla	   XXVII:	   Relación	   las	   características	   clínicas	   y	   analíticas	   del	   ictus	   	   y	   el	   pronóstico	   favorable	   y	   desfavorable	  	  
según	  la	  escala	  PSOM.	  TE:	  tromboembólicos	  
 




En cuanto al lugar de presentación del ictus no hemos encontrado una relación 
estadísticamente significativa con el pronóstico según escala PSOM (Tabla XXVIII). 
Lugar	  de	  presentación	  de	  ictus	   PSOM	  pronóstico	  favorable	   PSOM	   pronóstico	  
desfavorable	  
p	  
Extrahospitalario	   2	  (10,5%)	   9	  (27,3%)	  
0,150	  UCI	   13	  (68,4%)	   19	  (57,6%)	  
Planta	  	   4	  (21,1%)	   5	  (15,2%)	  
Tabla	  XXVIII:	  Relación	  entre	  el	  lugar	  de	  presentación	  del	  ictus	  	  y	  el	  pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  	  según	  la	  
escala	  PSOM.	  	  
 
No hemos encontrado una relación estadística entre el pronóstico según la escala 
PSOM y que el ictus estuviese relacionado con algún procedimiento intervencionista 
cardiaco, salvo que presentaron un pronóstico más favorable los ictus que se 
producían tardíamente tras la cirugía cardiaca (Tabla XXIX). 
	   PSOM	   pronóstico	  
favorable	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  19	  
PSOM	   pronóstico	  
desfavorable	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  33	  
p	  
Cateterismo	  diagnóstico	  	  	  	  	  	   0	  	  (0%)	   1	  (3,0%)	   0,444	  
Cateterismo	  terapéutico	   4	  (21,1%)	   4	  (12,1%)	   0,390	  
Cirugía	  en	  primeras	  72	  h	  	  	  	   2	  (10,5%)	   4	  (12,1%)	   0,862	  
Cirugía	  72	  horas	  –	  1	  mes	  	   10	  (52,6%)	   8	  (24,2%)	   0,038	  
ECMO	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   1	  (5,3%)	   5	  (15,2%)	   0,282	  
Asistencia	  ventricular	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   0	  	  (0%)	   3	  (9,1%)	   0,176	  
Tabla	   XXIX:	   Relación	   entre	   los	   ictus	   relacionados	   con	   intervenciones	   	   y	   el	   pronóstico	   favorable	   y	   desfavorable	  	  
según	  la	  escala	  PSOM.	  	  
	  
 




- Pronóstico según escala PSOM total y el tratamiento recibido: 
El ingreso en UCI, la necesidad de ventilación mecánica, ECMO, asistencia ventricular 
o transfusión no se asociaron estadísticamente con un peor pronóstico según escala 
PSOM, probablemente debido a que la necesidad de soporte estaba en relación con la 
cardiopatía y no con el ictus. Tampoco encontramos relación entre el pronóstico y los 
días de ingreso en UCI y totales.  
- Pronóstico según escala PSOM total y relación con las características radiológicas 
del ictus: Como se aprecia en la Tabla XXX, existe una relación estadísticamente 
significativa entre el pronóstico según PSOM  y el tamaño grande del ictus. También 
existe una asociación entre un pronóstico desfavorable y el ictus masivo de ACM, la 
afectación de ganglios basales y la afectación córtico-subcortical. No encontramos 
relación entre el pronóstico del ictus y que fuese uni o bilateral, único o múltiple ni con 
el grado de componente hemorrágico. 
	   PSOM	  pronóstico	  
favorable	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  19	  
PSOM	  pronóstico	  
desfavorable	  	  	  	  	  
N=	  33	  
p	  
Ictus	  múltiple	  	   8	  (42,1%)	   9	  (27,3%)	   0,272	  
Ictus	  dos	  hemisferios	   6	  (31,6%)	   8	  (24,2%)	   0,566	  
Hemisferio	  izquierdo	   5	  (38,5%)	   11	  (44%)	   0,743	  
ACM	  masivo	  	   1	  (5,3%)	   12	  (36,4%)	   0,018	  
Afectación	  ganglios	  basales	   4	  	  (21,0%)	   17	  (51,5%)	   0,042	  




4	  (21,1%)	   1	  (3%)	  
0,020	  11	  (57,9%)	   14	  (42,4%)	  






13	  (68,4%)	   25	  (75,8%)	  
0,576	  
4	  (21,1%)	   7	  (21,2%)	  
1	  (5,3%)	   1	  (3%)	  
0	  (0%)	   0	  (0%)	  
1	  (5,3%)	   0	  (0%)	  
Tabla	  XXX:	  Relación	  entre	  las	  características	  radiológicas	  del	  	  ictus	  y	  el	  pronóstico	  favorable	  y	  desfavorable	  	  según	  
la	  escala	  PSOM.	  	  





Un EEG normal en el momento del ictus se relacionó con un pronóstico favorable del 
ictus según la escala PSOM (14,29% vs 7,14%; p= 0,041), como se aprecia en la 
Figura 53.  
 
Figura	   53:	   Relación	   entre	   el	   resultado	   del	   electroencefalograma	   y	   el	   pronóstico	   según	   escala	   PSOM.	   EEG:	  
electroencefalograma.	   Se	   incluyen	   en	   EEG	   alterado	   los	   signos	   de	   sufrimiento	   focales	   o	   difusos	   y	   la	   actividad	  
epileptiforme.	  
Sí encontramos una asociación entre la presencia de epilepsia en el momento de la 
evaluación y un pronóstico desfavorable según la escala PSOM (45,4% vs 1,8%; 
p=0,014) y entre la epilepsia y un déficit moderado-severo cognitivo/conductual en la 
subescala PSOM (64,7% vs 17,1%; p=0,001). 
Todos los pacientes que presentaron recurrencia del ictus tuvieron un pronóstico malo 
según la escala de PSOM, frente al 59% de los que no recurrieron (100% vs 59,5%). 
 
IV.3.2. ESCALA RANKIN MODIFICADA (mRS): Esta escala permite valorar el grado 
de discapacidad funcional de los pacientes que han sufrido un ictus. En esta escala se 
incluyen los pacientes fallecidos, por lo que con ella valoramos no solo la morbilidad 
sino también la mortalidad de los pacientes. El punto de corte entre un pronóstico 
bueno (sin discapacidad o con discapacidad leve) y un pronóstico desfavorable (con 
discapacidad moderada o grave) es una puntuación menor o igual a 2. Los resultados 
de la escala Rankin de los pacientes de nuestro estudio se muestran en la siguiente 
Figura 54. 






En los pacientes evaluados en nuestro estudio, encontramos una diferencia importante 
entre el pronóstico según la escala PSOM y el pronóstico según la escala Rankin (ver 
Tabla XXXI). Todos los pacientes con un pronóstico favorable según la escala PSOM, 
lo presentaban también favorable según la escala mRS, pero un 57% de los pacientes 
con un pronóstico desfavorable según la escala PSOM, presentaba según la escala 
modificada de Rankin un pronóstico leve. La concordancia entre ambas escalas no fue 
buena con un índice de Kappa de -0,109.   
 
	   PSOM	   pronóstico	  
favorable	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  19	  
PSOM	   pronóstico	  
desfavorable	  	  	  	  	  
N=	  33	  
p	  
Rankin	  pronóstico	  favorable	  	  N=38	  
Rankin	  pronóstico	  desfavorable	  N=14	  
19	  (100%)	   19	  (57,5%)	  
0,001	  
0	  	  (0%)	   14	  (42,5%)	  
Tabla	  XXXI:	  Comparación	  entre	  el	  pronóstico	  de	  los	  pacientes	  según	  la	  escala	  PSOM	  y	  según	  mRS.	  	  
 
- Pronóstico según escala mRS  
Se ha buscado una relación entre el pronóstico según la escala mRS y las distintas 
variables demográficas, características de la cardiopatía, características clínicas y 
radiológicas del ictus y tratamiento recibido.  
Hemos encontrado una asociación entre un pronóstico desfavorable y el ictus en el 
periodo neonatal. También hemos encontrado otros factores como la edad en que 
ocurrió el ictus, siendo el pronóstico peor en ictus ocurridos en edades más 
tempranas, incluso tras excluir los ictus neonatales. La existencia de trombos en 
arterias o venas o la asociación con otros fenómenos tromboembólicos también se 
relacionaba con un peor pronóstico. En cuanto a las características radiológicas del 
ictus, la existencia de un ictus masivo de ACM, o un tamaño grande del ictus, la 
Figura	  54:	  Puntuaciones	  de	  escala	  
Rankin	  (se	  incluyen	  los	  pacientes	  
evaluados	  y	  los	  fallecidos)	  




afectación de ganglios basales o una afectación córtico-subcortical se relacionaban 
también con un pronóstico desfavorable. Todos estos datos se muestran en la Tabla 
XXXII. 
 
	   mRS	  pronóstico	  
favorable	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  38	  
mRS	  pronóstico	  
desfavorable	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  30	  
p	  
Edad	  ictus	  (meses)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   26,20	  (4,13-­‐64,95)	   3,09	  (0,55-­‐15,88)	   0,001	  *	  
Edad	  ictus	  excluyendo	  RN	  (meses)	   32,20	   22,33	   0,028	  *	  
Ictus	  en	  Periodo	  neonatal	  	  	   3	  (7,9%)	   9	  (30%)	   0,018	  
Trombos	  arterias/venas	  	  	  	  	   4	  (10,5%)	   9	  (30%)	   0,043	  
Fenómenos	  TE	  asociados	  	   9	  (23,7%)	   14	  (46,7%)	   0,047	  
Ictus	  ACM	  masivo	  	   5	  (13,2%)	   13	  (43,3%)	   0,005	  
Ictus	  tamaño	  grande	   13	  (34,2%)	   19	  (63,3%)	   0,050	  
Afectación	  de	  ganglios	  basales	   11	  (28,9%)	   17	  (56,6%)	   0,021	  
Afectación	  córtico-­‐subcortical	   6	  (15,7%)	   13	  (43,3%)	   0,012	  
Tabla	  XXXII:	  Asociación	  entre	  las	  características	  clínicas	  del	  ictus	  y	  el	  pronóstico	  según	  escala	  Rankin.	  (Se	  incluyen	  
pacientes	   evaluados	   y	   pacientes	   fallecidos).	   RN:	   neonato,	   TE:	   tromboembólico,	   ACM:	   arteria	   cerebral	   media.	   *	  
Prueba	  de	  Mann-­‐Whitney.	  
 
En los pacientes evaluados, encontramos peores puntuaciones en escala Rankin 
modificada en los pacientes con microcefalia (Figura 55), siendo la diferencia 
estadísticamente significativa (2,33 ± 1,57 vs 1,32 ± 1,36; p= 0,016) y en aquellos que 
presentaban epilepsia (64,2% vs 14,2%; p= 0,03). 





Figura	  55:	  Relación	  entre	  la	  presencia	  de	  microcefalia	  y	  la	  puntuación	  según	  mRS.	  	  
	  
El riesgo de padecer una evolución desfavorable según la escala mRS se estudió 
mediante regresión logística univariante, analizando los principales indicadores de 
gravedad que habían mostrado una asociación significativa. Los resultados se 
muestran en la Tabla XXXIII  
 
	   OR	   IC	  	  95%	   p	  
Epilepsia	   6,7	   1,7	  –	  25,8	   0,005	  
Ictus	  masivo	  ACM	   5,0	   1,5	  –	  16,3	   0,007	  
Ictus	  en	  periodo	  neonatal	   5,0	   1,2	  -­‐	  20,5	   0,026	  
Reintervención	  urgente	   5,0	   1,1	  –	  23,1	   0,039	  
Afectación	  córtico-­‐subcortical	   4,0	   1,3	  –	  12,6	   0,015	  
Trombos	  en	  arterias	  o	  venas	   3,6	   0,9	  -­‐	  13,3	   0,050	  
Ictus	  tamaño	  grande	   3,3	   1,2	  –	  9,0	   0,015	  
Afectación	  ganglios	  basales	   3,2	   1,1	  –	  8.7	   0,023	  
Otros	  fenómenos	  tromboembólicos	   2,8	   1	  –	  7,9	   0,050	  
Tabla	   XXXIII:	   Riesgo	   de	   peor	   pronóstico	   según	   mRS.	   OR:	   odds	   ratio,	   IC	   95%:	   Intervalo	   de	   Confianza	   al	   95%.	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
ACM:	  arteria	  cerebral	  media.	  
 




Realizando un modelo de regresión logística multivariante se encontró que: 
- La presencia de epilepsia en el momento de la evaluación fue un factor de riesgo 
desfavorable independientemente de que correspondiese a un ictus masivo o a que 
hubiese ocurrido en el periodo neonatal (OR: 4,7,  IC 95% 1,0-22,7; p= 0,049). 
- El ictus masivo de ACM fue un factor de riesgo desfavorable independientemente de 
que correspondiese afectase a región córtico-subcortical o a que se asociase a otros 
fenómenos tomboembólicos (OR: 4,1,  IC 95% 1,1 - 14,7; p= 0,032). Por otra parte, en 
un modelo para riesgo desfavorable en el que se incluyeron presencia de epilepsia, 
asociación a otros fenómenos tromboembólicos y afectación del territorio cortico-
subcortical del ictus, se encontró que tanto la presencia de epilepsia (OR 6,9 IC95% 
1,1-41,1; p=0.035) como la de otros fenómenos tromboembólicos (OR 9,9, IC 95% 1,7-
58,8; p=0.011) fueron factores independientes de resultado desfavorable. 
- La reintervención urgente en la primera semana tras cirugía fue un factor de riesgo 
desfavorable independientemente de que se asociase a fiebre/infección o a otros 
fenómenos tromboembólicos (OR: 5,8, IC 95% 1,13 - 30,30; p=0,035). 
 
En los pacientes en los que el ictus estaba relacionado con alguna cirugía cardiaca, se 
buscaron asociaciones entre el pronóstico y las características de la intervención 
(Tabla XXXIV), encontrándose que los pacientes con peor pronóstico tenían una 
duración mayor de la CEC, de la PCT o del clampaje aórtico, así como una hipotermia 
mayor, en probable relación a una mayor complejidad de la cirugía, pero las 
diferencias no eran estadísticamente significativas.  
 
	   mRS	  pronóstico	  
favorable	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  21	  
mRS	  pronóstico	  
desfavorable	  	  	  	  	  	  	  	  
N=	  10	  
p	  
Tiempo	  CEC	  (mn)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   174,8	  ±	  60,7	   182,1	  ±	  66,1	   0,77	  
Duración	  total	  PCT	  (mn)	   13,9	  ±	  25,9	   29,0	  ±	  27,8	   0,14	  
Duración	  Clampaje	  aórtico	  (mn)	  	  	  	  	   46,5	  ±	  47,2	   71,1	  ±	  54,5	   0,18	  
Hipotermia	  máxima	  (ºC)	  	   22,6	  	  ±	  5,8	   18,4	  ±	  5,9	   0,06	  
Score	  de	  Aristóteles	   10,2	  ±	  2,5	   10,9	  ±	  3,0	   0,43	  
Tabla	   XXXIV:	   Asociación	   entre	   las	   características	   de	   las	   intervenciones	   cardiacas	   relacionadas	   con	   ictus	   y	   el	  
pronóstico	   según	   escala	   Rankin	   modificada.	   Solo	   incluidos	   los	   31	   pacientes	   de	   los	   que	   se	   tienen	   datos	   de	   la	  
intervención.	  CEC:	  Circulación	  Extracorpórea,	  PCT:	  Parada	  cardiocirculatoria	  total.	  	  
 
Sí encontramos una asociación entre la necesidad de intervención urgente en la 
primera semana tras la cirugía (incluimos cirugía, cateterismo intervencionista o 




entrada en ECMO urgentes) y el pronóstico desfavorable según la escala Rankin (66% 





























	    




	   	  





V.1. CARACTERÍSTICAS CLINICO-EPIDEMIOLÓGICAS DE LOS ICTUS EN NIÑOS 
CON CARDIOPATÍAS 
En el estudio actual describimos las características epidemiológicas de los 74 niños 
con enfermedad cardiaca que han sufrido un ictus isquémico en los últimos 15 años en 
nuestro centro hospitalario.  
Sexo y edad 
En nuestra serie predominan los varones, en un porcentaje similar al de otras series 
de ictus pediátrico; como la multicéntrica del IPSS,  en la que se incluyeron 2550 niños 
con ictus recogidos entre 2003 y 2011, el 60% varones (176).  
Hemos encontrado que la edad de los pacientes cardiópatas que sufrían un ictus 
(mediana 11,7 meses) era menor que la descrita en la literatura para el ictus infantil 
general  (mediana 78 meses) (141) y para el ictus infantil en cardiópatas (mediana 
37,2 meses). Esto lo atribuimos a que los pacientes de nuestra serie tienen 
cardiopatías más complejas, que precisan tratamiento en el periodo neonatal.  
Mortalidad  
La mortalidad  de nuestros pacientes (21%)  fue superior a la descrita en la literatura 
para series ictus pediátricos isquémicos de cualquier etiología (130, 177, 178) y es 
similar a la de los ictus hemorrágicos en la infancia (179) (Tabla XXXV). También la 
mortalidad durante el ingreso de nuestros pacientes (11%) es mayor que la descrita en 
la literatura para pacientes con ictus infantil y cardiopatía (6,3%) (141).  Además, los 
exitus se produjeron en edades tempranas, la mayoría en el primer año de vida. 
Correspondieron sobre todo a pacientes con cardiopatías complejas que precisaron 
cirugía en el periodo neonatal y el fallecimiento estuvo relacionado con complicaciones 
cardiacas en la mayoría de los pacientes. 
Ninguna de las otras series recoge el porcentaje de pacientes con síndrome 
polimalformativo o cromosomopatía; que en nuestros pacientes era de muy elevado 














Tipo	  ictus	   Etiología	   N	   Mortalidad	   Riesgo	  
recurrencia	  
Secuelas	  *	  
Christerson,	   2010	  





Todas	   51	   8%	   NR	  
85%	  
(40/47)	  




Todas	   181	   3,3%	  ***	   8,8%	   NR	  




Todas	   301	   1,6%	  ***	   6,6%	   NR	  
Blom	   2003	  
(Alemania)	  (179)	  







Todas	   2962	   4%	  ***	   NR	  
66%	  
(525/795)	  





Cardiopatía	   191	   6,3%	   NR	  
71,7%	  
(137/179)	  











Cardiopatía	   74	   21%	   10%	   82%	  
Tabla	  XXXV:	  Mortalidad,	  recurrencia	  y	  morbilidad	  de	  los	  ictus	  en	  la	  infancia	  en	  las	  principales	  series	  publicadas.	  *	  
Porcentaje	  sobre	  los	  pacientes	  evaluados	  y	  no	  sobre	  el	  total,	  se	  excluyen	  fallecidos.	  	  **	  Serie	  que	  incluye	  pacientes	  
con	  FOP.	  ***	  Mortalidad	  en	  el	  momento	  agudo.	  NR:	  no	  reportado,	  TSV;	  trombosis	  senos	  venosos	  
Cardiopatía 
La mayoría de nuestros pacientes presentaban  una cardiopatía congénita compleja, 
en las cuales un 63% eran  cianógenas. Eran cardiopatías graves, que precisaron 
intervención en el periodo neonatal en casi la mitad de los pacientes y la mayoría de 
los casos  presentaban varios factores cardiológicos de riesgo. El Ventrículo Izquierdo 
hipoplásico supone un porcentaje alto de los pacientes; esta cardiopatía se asocia a 
ictus con más frecuencia que el resto (36). 
La mayoría de los pacientes (87%) habían sido intervenido quirúrgicamente de la 
cardiopatía en al menos una ocasión. En más de la mitad de los pacientes el ictus 
estaba relacionado temporalmente con alguna intervención, ya sea cirugía cardiaca 
(casi la mitad de los pacientes fueron intervenidos en el mes anterior) o cateterismo 
(19%), sobre todo intervencionista. Es importante señalar que en nuestro centro se 
realizan un alto número de cateterismos intervencionistas, con mucha frecuencia 
urgentes y de gran complejidad, lo que contribuiría a un mayor porcentaje de ictus 




relacionado con los mismos, comparado con el de otras series. En la serie de Dowling 
(141) los ictus relacionados con cateterismos fueron menos frecuentes (8,5%), y a 
diferencia de los descrito en el resto de la literatura (72), mayor en cateterismos 
diagnósticos que en terapéuticos (Tabla XXXVI). 
	   IPSS,	  Dowling,	  2013	  
(141)	  
Registro	  Canadiense,	  
Rodan,	  2012	  (92)	  
Nuestra	  serie	  
Nº	  pacientes	   204	   135	   74	  
Ictus	   en	   relación	   a	   Cx	  
(<72h)	  
15%	   23%	   12,2%	  
Ictus	   en	   relación	   a	  
cateterismo	  
8,5%	   13%	   19%	  
Cateterismo	  
diagnóstico	  
7,5%	   NR	   2,7%	  
Cateterismo	  
terapéutico	  
1%	   NR	   16,2%	  
Tabla	  XXXVI:	   Incidencia	  de	   ictus	   relacionados	   con	  cirugías	  y	   cateterismos	  en	  niños	   con	  cardiopatías.	  Cx:	   cirugía	  
cardiaca,	  NR:	  no	  reportado.	  
A diferencia de otras series, nosotros hemos recogido también el porcentaje de ictus 
diagnosticados entre las 72 horas y el mes de la cirugía, ya que este es un periodo de 
riesgo elevado para producirse un ictus, tanto por el éstasis sanguíneo cardiaco y 
extracardiaco, la alteración de las superficies vasculares, la presencia de material 
protésico y de catéteres y la diátesis trombótica. Así en nuestra serie, un 35% de los 
ictus se diagnosticaron en ese periodo.  
La relación del ictus con sistemas de asistencia circulatoria externa como el ECMO o 
la asistencia ventricular externa ocurrió en un 23% de los pacientes de nuestra serie. 
Este dato no se recoge en las series anteriormente referidas y es un dato de la 
complejidad de los pacientes de nuestra serie.  
Clínica 
Las formas de presentación más frecuentes en nuestro estudio fueron el déficit motor 
y las crisis convulsivas, similar a los ictus de otras etiologías en la infancia y con un 
porcentaje mayor de convulsiones que en los ictus en adultos (Tabla XXXVII).  Hemos 
encontrado menor porcentaje de alteraciones en el habla, en probable relación con la 
baja edad de nuestros pacientes. Hay que destacar que en nuestra serie encontramos 
muchos pacientes sin clínica en el momento del ictus, en relación con sedación 
farmacológica, dado que la mayoría de los pacientes el ictus se produjo en el 
postoperatorio de la cirugía cardiaca, en la UCI.   
 






















Convulsiones	   3%	   26%	   17%	   29%	   39%	  
(Hemi)paresia	   87%	   79%	   63%	   72%	   60%	  
Afasia	   26%	   41%	   46%	   46%	   12%	  
Tabla	  XXXVII:	  Forma	  de	  presentación	  de	  los	  ictus	  isquémicos.	  
Neuroimagen 
El diagnóstico se confirmó mediante estudio radiológico en las primeras 24 horas 
desde el inicio de los síntomas en el 63% de los pacientes, este porcentaje mayor que 
el descrito en la literatura (183),  lo que atribuimos a que en nuestra serie un 
porcentaje alto son pacientes hospitalizados en el momento del ictus.  
El patrón clásico de ictus cardioembólico en adultos se  describe como múltiple, 
frecuentemente bilateral, que afecta a la circulación anterior y posterior, y con 
tendencia a sufrir transformación hemorrágica (184, 185).  
El IPSS publicó en 2013 en un estudio multicéntrico retrospectivo que comparaba 204 
niños con ictus y cardiopatía con 463 niños con ictus de cualquier etiología (141). Al 
comparar las características de los hallazgos de neuroimagen de nuestros pacientes 
con los de este estudio, vemos que son similares la proporción de pacientes con 
combinación de afectación de la circulación anterior y posterior y del ictus bilateral 
(Tabla XXXVIII). Nosotros hemos encontrado una menor proporción de pacientes con 
ictus múltiple. Es muy llamativo el porcentaje tan bajo de vasculopatía asociada de 
nuestra serie; lo que está relacionado con las pocas angioRM cerebrales realizadas 
(sólo un tercio de los pacientes). Las guías actuales recomiendan la realización de 
estudios vasculares a pesar de la sospecha de un origen cardioembólico (86). En 
nuestros pacientes además encontramos una proporción mucho mayor de ictus con 
componente hemorrágico, probablemente porque están relacionados con 
intervenciones cardiacas, asistencia circulatoria externa y tratamiento anticoagulante 
(65%) en un porcentaje mayor que la serie del IPSS.  
  




	   Nuestra	   serie	  	  	  	  	  	  	  	  	  
N:	  74	  
Ictus	   con	   cardiopatía.	  	  
IPSS	  (141)	  	  	  	  	  	  N:	  204	  	  
Ictus	   sin	   cardiopatía.	  
IPSS	  (141)	  	  	  N:	  463	  	  
Circulación	  anterior	   81%	   72%	   66%	  
Circulación	  posterior	   5,5%	   14%	   25%	  
Circulación	   anterior	   y	  
posterior	  
13,5%	   14%	   9%	  
Izquierdo	   55%	   53%	   53%	  
Bilateral	   27%	   31%	   22%	  
Múltiple	   33,8%	   43%	   41%	  
Componente	  
hemorrágico	  
27%	   15%	   6%	  
Vasculopatía*	   4%	   25%	   52%	  
Tabla	  XXXVIII:	  Hallazgos	  de	  neuroimagen	  de	   los	   ictus	   isquémicos	  en	  nuestra	  serie,	  y	  en	  otras	  de	   ictus	  con	  y	  sin	  
cardiopatía	  (*	  Porcentaje	  de	  vasculopatía	  sobre	  el	  total	  de	  pacientes,	  incluidos	  aquellos	  sin	  angioRM).	  
Trombofilia 
A pesar de las recomendaciones  actuales de realización de estudio de trombofilia en 
todos los pacientes con ictus (86), encontramos que la mayoría de los pacientes de 
nuestro estudio no tenían un estudio completo, algunos casos por ser pacientes 
antiguos,  y en otras ocasiones por haber fallecido en el momento agudo. De los 
estudios realizados la mitad presentaba alguna alteración. La más frecuente fueron las 
alteraciones en el gen de MTHFR pero ninguno de los pacientes con esta mutación 
tenía aumento de homocisteína en el momento en el que se hizo el estudio, por lo que 
su implicación en la patogenia del ictus es dudosa. 
Un motivo más de la recomendación de hacer estudios de trombofilia en estos 
pacientes es la gran frecuencia de fenómenos tromboembólicos asociados, en 
nuestros pacientes más de la mitad de los pacientes presentaban trombosis venosas 
profundas.  
Tratamiento 
La mayoría estaban ingresados en la unidad de cuidados intensivos en el momento 
del ictus, precisando en muchos casos soporte con ventilación mecánica, ECMO o 
asistencia ventricular externa. Todos estos son datos de gravedad, que se ha 
relacionado en otros artículos con un peor pronóstico (93). 





En nuestro estudio hemos encontrado una recurrencia del ictus del 10%. En la mitad 
de los casos ocurrió en el mismo ingreso que el episodio centinela. Este porcentaje es 
mayor que las de los ictus isquémicos en niños de cualquier etiología y menor que la 
de series de ictus hemorrágicos (Tabla XXXV). Rodan en 2012 (92) describe una 
recurrencia de un 16%  en una serie de 135 niños con cardiopatía e ictus isquémico; 
en esta serie se incluyen como recurrencia los accidentes isquémicos transitorios y los 
ictus silentes, que no se contemplan en nuestra serie, lo que podría explicar la 
diferencia. 
Los factores descritos en la literatura relacionados con la recurrencia en los ictus 
isquémicos en niños con cardiopatías son la presencia de dispositivos 
endovasculares, la presencia de cuadro infeccioso/fiebre en el episodio centinela o 
estudio protrombótico alterado (92). Nosotros también hemos encontrado una mayor 
recurrencia en los pacientes con dispositivos endovasculares, pero no con los otros 
dos factores (fiebre o diátesis trombótica). El bajo porcentaje de pacientes con estudio 
protrombótico en nuestra serie podría explicar en parte estas diferencias.   
Las características radiológicas de la recurrencia comparándolas con las del ictus 
centinela de nuestros pacientes y de la serie de Rodan (92)  de ictus en niños con 
cardiópatía se describen en la Tabla XXXIX.  
	   Nuestra	  serie	  	  	  	  	  	  	  	  	  N:	  74	   Rodan	  (92)	  	  	  	  	  	  	  	  	  N:	  135	  










Circulación	  anterior	   81%	   62,5%	   67%	   73%	  
Circulación	  posterior	   5,5%	   0%	   10%	   20%	  
Circulación	   anterior	   y	  
posterior	  
13,5%	   37,5%	   21%	   7%	  
Izquierdo	   55%	   50%	   67%	   73%	  
Bilateral	   27%	   50%	   28%	   40%	  
Múltiple	   33,8%	   62,5%	   18%	   53%	  
Componente	  
hemorrágico	  
27%	   25%	   11%	   5%	  
Vasculopatía*	   4%	   NR	   NR	   NR	  
Tabla	  XXXIX:	  Hallazgos	  de	  neuroimagen	  de	  los	  ictus	  centinela	  y	  recurrente	  	  en	  nuestra	  serie	  y	  en	  la	  de	  Rodan	  (92),	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(*	  Porcentaje	  de	  vasculopatía	  sobre	  el	  total	  de	  pacientes,	  incluidos	  aquellos	  sin	  angioRM),	  NR:	  no	  reportado.	  




En nuestra serie, el ictus recurrente afectaba con más frecuencia a la combinación de 
circulación anterior y posterior que el centinela; y, al igual que la serie de Rodan, era 
con mayor frecuencia bilateral y múltiple.  
Es llamativo que en nuestra serie el ictus recurrente afectaba más a la ACM 
subcortical (87%) que a la ACM cortical (50%), a diferencia del ictus centinela 
(subcortical 74%, cortical 80%). No hemos encontrado otras series en las que 
describan la afectación arterial del ictus recurrente, ni una explicación que justifique 
esa diferencia. 
  




V.2. EVOLUCIÓN DE LOS NIÑOS CON CARDIOPATIA E ICTUS ISQUÉMICOS 
Para la valoración del pronóstico de los pacientes, se evaluaron 52 niños al menos 
seis meses después de ictus. Se evaluaron tras una media de 6 años tras el ictus, en 
una situación de estabilidad clínica, a una edad media de casi 9 años. Aunque algunos 
niños con cardiopatía tras un ictus isquémico están libres de secuelas, la mayoría 
presentan déficits en distintas áreas. 
Según la escala PSOM, los déficits afectaban principalmente al área sensitivo-motor, 
sobre todo en el lado izquierdo y al área cognitiva o del comportamiento. El porcentaje 
de pacientes sin ninguna secuela según esta escala era solo del 17%. El pronóstico 
según esta escala era desfavorable en el 63% de los pacientes, éste porcentaje es 
mayor que los publicados en otras series en las que se incluyen ictus infantiles de 
etiologías variadas.  
Comparando los resultados de la puntuación PSOM de nuestros pacientes con los del 
estudio IPSS (795 niños con ictus de cualquier etiología) (176) vemos que nuestros 
pacientes tienen un pronóstico peor, sobre todo a expensas de un mayor porcentaje 
de pacientes con un déficit grave y un menor porcentaje de pacientes sin ningún déficit 
(Figura 56). 
	  
Figura	  56:	  Resultados	  de	   la	  evaluación	  según	  la	  escala	  PSOM	  en	  nuestros	  pacientes	  (ictus	  con	  cardiopatía)	  y	  en	  
una	  serie	  multicéntrica	  de	  ictus	  arterial	  isquémico	  infantil	  de	  cualquier	  etiología	  IPSS(176)	  )	  	  
 




Los resultados del pronóstico de nuestros pacientes según la escala PSOM son 
similares a los de otras series de ictus en niños con cardiopatías, como se muestra en 








Domi	  2008	  *	  
N=29	  
Momento	   de	  
evaluación	  
>6	  meses	   2	  años	   Al	  alta	  
3	  años	  (4meses-­‐
8,9	  años)	  




Déficit	  moderado	   21%	   28%	  
Déficit	  leve	   19%	   18%	   21%	  
No	  déficit	   18%	   35%	   23%	   14%	  
Tabla	  XL:	  Resultados	  de	  escala	  PSOM	  en	  nuestra	  serie	  y	  en	  otras	  series	  de	  niños	  con	  cardiopatías.	  *Sólo	  incluye	  
pacientes	  con	  ictus	  tras	  cirugía	  cardiaca.	  
Encontramos un alto porcentaje de pacientes (70%) con algún déficit en terreno motor 
grueso. No obstante en la mayoría el déficit era leve y permitía la deambulación sin 
necesidad de ortesis o ayuda, similar al de otras series de ictus pediátrico (128). Sin 
embargo, al utilizar la escala MACS se obtienen puntuaciones más altas, con mayor 
porcentaje de déficits moderados o graves. Esto ocurre típicamente en los pacientes 
con hemiparesia secundaria a ictus, en los que la afectación funcional braquial distal 
suele ser mayor que la del miembro inferior ipsilateral (124, 152, 154).  
Bigi y colaboradores (95), publicaron la evolución según la escala Rankin modificada 
(mRS) de una serie de 126 niños del registro suizo de ictus infantil, y lo compararon 
con la de 192 adultos jóvenes (16-45 años). Los resultados se muestran en la Figura 
57 junto con los de nuestra serie. Aunque el porcentaje total de nuestros pacientes con 
un pronóstico según mRS favorable (mRS 0-2) es similar a la de los la serie de ictus 
infantil del registro suizo,  en nuestra serie es menor el porcentaje de sin secuelas 
(mRS=0) y mayor el de pacientes con pronóstico más grave (mRS=5) y fallecidos 
(mRS=6).  





Figura	  57:	  Resultados	  de	  la	  evolución	  según	  la	  escala	  mRS	  en	  nuestros	  pacientes	  (ictus	  con	  cardiopatía)	  y	  en	  una	  
serie	  suiza	  de	  ictus	  arterial	  isquémico	  infantil	  y	  de	  adultos	  jóvenes	  (95).	  
La puntuación de la escala Rankin en los pacientes evaluados es mejor que la que 
aporta la escala PSOM, como ya reportaron otros autores (157). 
Existe un interés creciente por las secuelas cognitivas de los niños con ictus. La 
mayoría de los autores han descrito que el cociente intelectual (CI) verbal en estos 
pacientes está relativamente preservado, siendo la afectación mayor del CI 
manipulativo, como resultado de problemas visoespaciales y de la afectación motora 
(94, 125, 135). Al no disponer de psicólogo para la realización de tests mentales, se 
intentó que los padres aportaran los realizados por los orientadores de los colegios. 
Sólo conseguimos resultados de 18 niños, por lo que no consideramos sean 
extrapolables al resto de los pacientes. En nuestra serie, la afectación del nivel 
cognitivo se valoró mediante el test de inteligencia no verbal TONI 2 y mediante el test 
grafomotor de Pascual. Este último test valora tanto la capacidad visoespacial, que es 
una de las  habilidades que se encuentra más afectada en los niños con ictus (110, 
134), como la aptitud grafomotriz. Algunos autores sugieren que en el cerebro 
inmaduro, la plasticidad funcional para la recuperación de las habilidades del lenguaje 
es mayor que para las habilidades visoespaciales (135). Estos tests no se realizaron 
en pacientes  con discapacidad cognitiva moderada o grave, pacientes que no 
colaboraron o aquellos con dificultades motrices en ambas manos (test grafomotor), lo 
que supone un importante sesgo, que mejoraría los resultados totales. Los resultados 
mostraron un Cociente intelectual no verbal (test TONI 2) dentro de límites normales y 
unos resultados inferiores a los de la población general en el test grafomotor de 




Pascual, atribuibles a la afectación de las capacidades visoespaciales y grafomotrices 
de nuestros pacientes.  
La importante afectación cognitiva de los pacientes de nuestra serie puede estar 
influenciada por dos motivos principales;  por una parte debido al elevado porcentaje 
de cuadros polimalformativos o cromosomopatías en nuestra serie (que en muchos 
casos se asocia a retraso intelectual (136)) y por otra, a la complejidad de las 
cardiopatías tratadas. Como ha sido descrito ampliamente en la literatura (138-140, 
186), los pacientes con cardiopatías complejas presentan hipoxia fetal e inestabilidad 
hemodinámica perinatal, y precisan numerosas intervenciones, que contribuyen a una 
mala evolución neurocognitiva. En la Tabla XLI se compara la afectación cognitiva de  
los pacientes de nuestra serie con otras de cardiopatías congénitas. 
	  












Cardiopatías	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CC	  con	  Cx	  
antes	  de	  2	  
años	  
Edad	   de	  
evaluación	  	  	  	  	  	  	  	  
6-­‐18	  años	   0,9-­‐18	  años	  
11,1	  años	  
(3,7-­‐41,0)	  










WISC	   WPPSI	   WISC	   WPPSI	  
Puntuación	  
CG	  <	  70:	  	  
53%	  










Tabla	  XLI:	  Comparación	  de	  la	  afectación	  cognitiva	  de	  nuestros	  pacientes	  y	  de	  otras	  series	  con	  cardiopatía	  
congénita	  sin	  ictus.	  La	  valoración	  en	  nuestros	  pacientes	  se	  realizó	  mediante	  la	  el	  test	  grafomotor	  de	  Pascual	  y	  
mediante	  el	  porcentaje	  de	  pacientes	  escolarizados	  en	  educación	  especial	  (EE).	  CIT:	  Cociente	  Intelectual	  total,	  CG	  
Cociente	  Grafomotor	  de	  Pascual,	  Cx:	  Cirugía.	  *	  Se	  excluyeron	  pacientes	  con	  defecto	  intelectual	  moderado,	  severo	  y	  
pacientes	  no	  colaboradores.	  	  
El alto porcentaje de escolarización con apoyos o incluso en colegios de Educación 
Especial de nuestra serie está relacionada con la afectación intelectual, conductual y 
motora de nuestros pacientes, y es mayor que la de otras series de ictus pediátrico 
(126) (66% vs 51%). También este porcentaje es mayor que el de series de pacientes 
con cardiopatías congénitas intervenidos en el primer año de vida (30%) (191, 192). 




Presentaban epilepsia en el momento de la evaluación un 30% de los pacientes, algo 
mayor que en otras series (23-24%) (62, 134) y microcefalia  (perímetro cefálico por 
debajo de percentil 3) el 46%. 
Muchos autores han señalado que existe una vulnerabilidad específica de la atención, 
las funciones ejecutivas y la regulación emocional y del comportamiento de los niños 
que han sufrido un ictus, independientemente del hemisferio afecto y de su capacidad 
cognitiva (107, 114, 115). Estas alteraciones a veces se ponen de manifiesto muchos 
años después del ictus, con problemas de aprendizaje o bajos niveles académicos, 
por lo que sería importante hacer un despistaje de estos problemas a todos los niños 
que han sufrido un ictus. En nuestra serie, hemos encontrado unos porcentajes altos 
de riesgo de TDAH, evaluados mediante la escala EDAH. Además el riesgo mayor es 
de presentar déficit de atención, que es más percibidos por los profesores que por los 
padres. Los resultados de la escala EDAH de nuestros pacientes son más altos que 
los de las series de la población general, que se estiman el riesgo de TDAH en tormo 
a un 12% (193, 194) y no podemos descartar que en parte pueda estar relacionado 
con la alteración cognitiva de nuestros pacientes. Un resultado llamativo es el alto 
porcentaje de nuestros pacientes con riesgo de trastorno de conducta según la escala 
EDAH. Algunos autores ya advierten de que los problemas emocionales y de conducta 
en estos niños, tanto consecuencia directa de la lesión como secundarios a la 
discapacidad, no son infrecuentes (97, 124) . 
La calidad de vida relacionada con la salud, percibida por los pacientes fue medida 
mediante la escala pedsQL, que se aplicó a 34 pacientes. Los resultados de nuestros 
pacientes fueron significativamente inferiores a los de controles sanos recogidos en la 
bibliografía tanto en las distintas las subescalas como en la puntuación global, (170) 
como se muestra en la Tabla XLII.  
Además nuestros paciente presentaban una calidad de vida percibida inferior que la 
de niños con cardiopatía sin ictus, salvo en funcionamiento emocional. Al comparar las 
escalas de calidad de vida de nuestros pacientes con las de niños con otras 
enfermedades crónicas vemos que las puntuaciones son significativamente inferiores 
en todas las subescalas a las de los niños diabéticos. Nuestra serie además 
presentaba unos  resultados similares a las de los niños asmáticos crónicos, salvo en 
funcionamiento escolar, en que presentaban puntuaciones inferiores. Es interesante 
resaltar este dato, ya que los niños asmáticos crónicos son un grupo de pacientes con 
enfermedades crónicas en los que se han descritos uno de los índices de calidad de 






















N	   34	   5480	   344	   157	   300	  
PedsQL	  
físico	  
66,2	   ±	  20,9	  
87,5	  ±	  13,5	  
p<	  0,001	  
83,1	  ±	  18,7	  
p<	  0,001	  
72,6	  ±	  18,3	  
p=0,080	  
85,8	  ±	  13,3	  
p<	  0,001	  
PedsQL	  
psicosocial	  	  	  	  	  	  	  	  
63,8	  ±	  13,3	  
81,9	  ±	  14,1	  
p<	  0,001	  
77,3	  ±	  17,2	  
p<	  0,001	  
66,8	  ±	  16,6	  
p=0,170	  




68,3	  ±	  17,7	  
79,3	  ±	  18,2	  
p=	  0,001	  
74,6	  ±	  20,4	  
p=0,040	  






69,2	  ±	  19,2	  
85,2	  ±	  16,8	  
p<	  0,001	  
82,5	  ±	  20,1	  
p<	  0,001	  
73,4	  ±	  18,6	  
p=0,210	  




53,5	  ±	  16,3	  
81,1	  ±	  16,5	  
p<	  0,001	  
73,0	  ±	  20,3	  
p<	  0,001	  
62,3	  ±	  20,6	  
p=0,003	  
74,2	  ±	  18,0	  
p<	  0,001	  
PedsQL	  total	   64,5	  ±	  13,2	  
83,8	  ±	  12,7	  
p<	  0,001	  
79,4	  ±	  16,5	  
p<	  0,001	  
68,7	  ±	  15,9	  
p=0,680	  
80,3	  ±	  12,8	  
p<	  0,001	  
Tabla	  XLII:	  Comparación	  de	  los	  resultados	  de	  la	  escala	  pedsQL	  entre	  nuestros	  pacientes,	  niños	  sanos	  y	  niños	  con	  
otras	  patologías	  crónicas.	  
Friefeld publicó en 2004 (169) los resultados de la escala de calidad de vida pedsQL 
en 58 niños con ictus, y comparó estos resultados con los de los 25 pacientes que 
tenían un pronóstico malo según la escala PSOM (PSOM >0,5). Los resultados de la 
escala de calidad de vida de nuestros pacientes fueron peores que los de la serie 





	    







Niños	  cardiópatas	  con	  
Ictus	  .	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Nuestra	  serie.	  
Niños	  con	  ictus	  (169)	   Niños	  con	  Ictus	  con	  
PSOM>0,5	  (169)	  
N	   34	   58	   25	  
PedsQL	  físico	   66,2	  ±	  20,9	  





psicosocial	  	  	  	  	  	  	  	  
63,8	  ±	  13,3	  
65,6	  ±	  17,3	  
p=0,393	  




68,3	  ±	  17,7	  
66,8	  ±	  21,1	  
p=0,618	  
62,9	  ±	  17,6	  
p=0,081	  
PedsQL	  social	   69,2	  ±	  19,2	  
75,0	  ±	  21,8	  
p=0,084	  
66,0	  ±	  23,8	  
p=0,338	  
PedsQL	  escolar	   53,5	  ±	  16,3	  
63,6	  ±	  20,1	  
p=0,001	  
54,1	  ±	  20,4	  
p=0,834	  
PedsQL	  TOTAL	   64,5	  ±	  13,2	  
71,4	  ±	  16,9	  
p=	  0,004	  
64,1	  ±	  18,1	  
p=0,878	  
Tabla	   XLIII:	   Comparación	   de	   los	   resultados	   de	   la	   escala	   pedsQL	   entre	   nuestros	   pacientes,	   niños	   con	   ictus	   de	  
cualquier	  etiología	  y	  niños	  con	  ictus	  de	  cualquier	  etiología	  con	  pronóstico	  desfavorable	  (PSOM>0,5)	  (169).	  
 
La calidad de vida fue percibida como inferior en los pacientes con peor pronóstico 
funcional, como ya había sido descrito para los ictus infantiles de cualquier etiología 
(169, 173). Además, tanto la hemiparesia significativa como la epilepsia afectaban a la 
calidad de vida, sobre todo al funcionamiento físico, como ha sido recientemente 








V.3. FACTORES PRONÓSTICOS DE LOS ICTUS EN NIÑOS CON CARDIOPATÍA  
Como ya se ha comentado, el estudio de los factores pronósticos del ictus isquémico 
en la infancia es complejo debido a la gran diversidad de etiologías posibles que 
pueden interferir en el pronóstico, la gran variabilidad demográfica y la diversidad en la  
valoración del pronóstico en los distintos estudios. El estudio y la identificación de 
factores pronósticos podrían ayudar a un tratamiento individualizado y precoz de los 
niños con ictus arterial isquémico. Todos los estudios realizados hasta el momento 
sobre la evolución del ictus en la infancia presentan varias limitaciones: la importante 
heterogeneidad en su diseño, el tipo de pacientes incluidos, las diferencias en el 
tiempo de seguimiento, en la disponibilidad de técnicas de neuroimagen y sobre todo 
la falta de grupos de control (131).   
Algunos autores (131) abogan por estudiar la evolución y los factores pronósticos de 
los ictus infantiles no solo en los distintos grupos de edad, sino también en los 
diferentes grupos etiológicos. 
Aunque en nuestro trabajo hemos excluido los ictus hemorrágicos y los 
presumiblemente perinatales y a pesar de ser un grupo etiológico concreto (niños con 
cardiopatía), nuestra serie es también bastante heterogénea. En ella se incluyen niños 
con cardiopatías congénitas y adquiridas, ictus en relación con procedimientos (cirugía 
cardiaca, cateterismos…), ictus en el periodo neonatal, vasculopatías y pacientes con 
cromosomopatías. A pesar de que hay un creciente interés por el estudio del 
pronóstico y de los factores pronósticos de los ictus en la infancia (98, 126, 135), sólo 
hemos encontrado en la literatura médica un trabajo que estudie los factores 
pronósticos de este grupo etiológico (142). Ziesmann 2014, compara la presentación 
clínica y el pronóstico a largo plazo de 17 niños con ictus de origen cardioembólico con 
un total de 84 niños con ictus isquémico arterial (142). En este estudio, los factores 
asociados a un peor pronóstico en los ictus cardioembólicos fueron la cefalea al 
diagnóstico, una puntuación elevada del PedNIHSS al diagnóstico y al alta de la planta 
o una puntuación en la escala PSOM elevada al alta.  
En nuestro estudio, para valorar los factores pronósticos nos hemos basado en los 
resultados de la escala PSOM y la escala Rankin modificada (mRS); la primera ha 
demostrado ser útil para valorar el déficit en distintas áreas de los niños tras un ictus y 
la mRS da información sobre el estado funcional de los pacientes. Además ambas 
escalas son las únicas que se han aplicado a todos los pacientes de nuestra serie, 
porque se pueden aplicar a cualquier edad y no precisan de la colaboración de los 
mismos. En la Tabla XLIV se resumen los factores pronósticos encontrados en nuestro 
estudio. 
En los ictus de cualquier etiología, se ha descrito que el pronóstico es más favorable 
cuando ocurren en el periodo neonatal que cuando se producen más tardíamente 
(121, 195, 196). A partir del mes de edad, la mayoría de los autores coinciden en 
señalar que el pronóstico es peor a edades más tempranas (94, 121, 126). En nuestro 
estudio hemos encontrado un peor pronóstico en los pacientes con ictus en periodo 
neonatal, lo que podría ser atribuido a que corresponden a ictus por cardiopatías 
congénitas complejas,  que precisan algún tipo de intervención en este periodo de 
edad. Además el pronóstico fue peor en nuestros pacientes con ictus a edades más 




tempranas, lo que apoya la tesis de la mayor vulnerabilidad de cerebros más jóvenes. 
Aunque el pronóstico fue peor en varones las diferencias no fueron estadísticamente 
significativas, de manera similar a lo encontrado en otras series (98).  
Con respecto al tipo de cardiopatía, hemos encontrado en nuestra serie que las 
cardiopatías que precisan cirugía en el periodo neonatal (grupo 1) tenían un pronóstico 
global peor, rozando la significación estadística y que aquellas cardiopatías 
cianógenas que no precisan cirugía en el periodo neonatal  (grupo2) son la de 
pronóstico más favorable. En cuanto a las características de la cardiopatía, no 
encontramos ninguna que estuviese asociada a un pronóstico más favorable o 
desfavorable. 
Con respecto a los ictus que estaban en relación con alguna cirugía, no hemos 
encontrado asociación entre el score de Aristóteles y el pronóstico de los pacientes, 
probablemente porque esta puntuación se relaciona más con la complejidad del acto 
quirúrgico y de las complicaciones postquirúrgicas precoces que con el pronóstico a 
largo plazo de los pacientes. Sí hemos visto que los pacientes con peor pronóstico 
tenías periodos más prolongados de cirugía extracorpórea, parada cardiocirculatoria 
total, clamplaje aórtico y una hipotermia mayor como datos de complejidad de la 
cardiopatía y de la intervención, pero estas diferencias no fueron significativas. Domi 
en su serie de ictus en relación con cirugía cardiaca encuentra resultados similares en 
cuanto al periodo de CEC o la necesidad de PCT (62). La necesidad de 
reintervención urgente en la primera semana tras la cirugía sí es un factor asociado 
a un mal pronóstico en nuestra serie.  
En cuanto a la forma de presentación, el déficit motor (paresia) y la presencia de 
fiebre o cuadro infeccioso fueron factores de mal pronóstico en nuestra serie. La 
presencia de fiebre, como un factor de riesgo de mal pronóstico ha sido descrita tanto 
en relación con ictus en la infancia (126) como en la edad adulta (197) y 
probablemente esté relacionada con la existencia de infecciones graves o a una 
respuesta inflamatoria a la cirugía.  
En nuestra serie encontramos que la presencia de fenómenos tromboembólicos 
asociados, en concreto trombos en arterias o venas fue un factor de mal pronóstico. 
Este hecho no ha sido estudiado en otras series de ictus infantil. Probablemente esté 
en relación con la presencia de catéteres y otros dispositivos intravasculares o en 
cámaras cardiacas y por el estado de hipercoagulabilidad que presentan algunos 
pacientes con cardiopatías (47) . 
De manera similar a otros autores (6, 94, 128) hemos encontrado que la extensión 
del daño cerebral es un factor pronóstico, y que el ictus masivo de ACM se 
relacionaba con un pronóstico desfavorable. Algunos autores (128) han descrito que 
los ictus bilaterales estaban asociados a un peor pronóstico. En  nuestra serie ni los 
ictus bilaterales, ni los múltiples ni el componente hemorrágico de los mismos, 
característicos de los ictus en cardiopatías, se relacionaron con un pronóstico 
desfavorable. Sí hemos encontrado que tanto el ictus con afectación de ganglios 
basales y como aquel con extensión córtico-subcortical estaban asociados a un 
pronóstico desfavorable, como ya ha sido descritito por otros autores (125, 129, 198). 
Westmacott (125) especula con que la afectación córtico-subcortical, 




independientemente del tamaño del ictus podría ser un factor pronóstico desfavorable 
al disminuir la capacidad de un cerebro joven para la reorganización tras el ictus. 
Aunque algunos autores han encontrado que el hemisferio afectado por el ictus puede 
ser un factor pronóstico (126), la mayoría coinciden en no encontrar diferencias en el 
pronóstico entre los ictus que afectan a uno u otro hemisferio (108, 129), como ha 
ocurrido en nuestra serie. 
La presencia de epilepsia se ha asociado a un peor pronóstico en los niños con ictus 
(129, 134) sobre todo en el área cognitiva, así Hartel (131) describe el efecto deletéreo 
de las crisis en los pacientes que han presentado un ictus, que podría indicar un daño 
parenquimatoso significativo. En nuestro trabajo hemos encontrado también esta 
asociación. Además un registro electroencefalográfico normal en el momento del 
ictus, sin datos de sufrimiento ni actividad epileptiforme, se relacionó en nuestra serie 
con un pronóstico favorable.  
Christensen (98) relacionó la presencia de recurrencias de los ictus infantiles de 
cualquier etiología con un pronóstico desfavorable. Aunque Rodan (92), en su serie de 
ictus en niños con cardiopatía, señala que el pronóstico no empeoraba 
significativamente en los niños que presentaban recurrencia del ictus, él lo relacionó 
con que muchas de las recurrencias fueron accidentes isquémicos transitorios o ictus 
silentes. En nuestra serie, en las que solo se incluyen recurrencias con clínica y 
estudio de neuroimagen positivo, todos los pacientes que  recurrieron tuvieron un 
pronóstico desfavorable.  
Uno de los principales factores pronósticos que señalan algunos autores (95, 142) es 
la puntuación de la escala pedNIHSS al alta hospitalaria tras el ictus, en nuestro 
estudio ese dato no se ha recogido, porque no estaba disponible en todos los 
pacientes, sobre todo los que habían presentado el ictus hacía más años. Al intentar 
relacionar el pronóstico de los pacientes con la aparente recuperación al alta, recogida 
en los informes clínicos no encontramos asociación. El estado clínico al alta recogido 
en el informe clínico, no basado en una exploración rigurosa como la del pedNIHSS, 
muchas veces no permite conocer el estado real del paciente. Además, la exploración 
neurológica en el periodo neonatal con mucha frecuencia da poca información sobre el 
pronóstico (199) y en nuestra serie muchos ictus ocurrieron en este periodo.   
Como principales limitaciones de nuestro estudio encontramos, que al estar realizado 
en un hospital terciario, de referencia para pacientes con cardiopatías complejas, los 
datos epidemiológicos pueden estar sesgados al no estar incluidos algunos pacientes 
que habrían sido atendidos en centros de primer y segundo nivel, de menor 
complejidad y probablemente con pronóstico más favorable.  
Además muchos de los datos epidemiológicos se han recogido de manera 
retrospectiva, hasta  después de 15 años tras el ictus, por lo que alguna de las 
pruebas que se hacen ahora de rutina, como son la angioresonancia o los estudios 
protrombóticos no se habían realizado o no estaban disponibles en la historia clínica.   
Algunos de los tests y escalas aplicados a los pacientes no han podido realizarse por 
la falta de colaboración o por la afectación cognitiva o conductual. Como ya se ha 




comentado esto supone un sesgo, que mejoraría los resultados de estos tests. Para 
evitarlo, en el estudio de los factores pronósticos, solo hemos empleado la escala 
PSOM y mRS que son las únicas que se han aplicado a todos los pacientes. 
 
Factores	  de	  buen	  pronóstico	   Factores	  de	  mal	  pronóstico	  
Ictus	  en	  niños	  mayores	   Ictus	  en	  el	  periodo	  neonatal	  
Cardiopatías	   cianógenas	   que	   no	   precisan	  
tratamiento	  en	  el	  periodo	  neonatal	  
Ictus	  a	  edades	  tempranas	  
Ictus	  de	  pequeño	  tamaño	   Necesidad	   de	   reintervención	   urgente	   en	   la	  
primera	  semana	  
Registro	  EEG	  normal	  en	  el	  momento	  agudo	  	   Presentación	  como	  déficit	  motor	  
	   Fiebre	   o	   cuadro	   infeccioso	   en	   el	   momento	  
agudo	  
	   Fenómenos	   tromboembólicos	   asociados	  
(trombos	  en	  arterias	  o	  venas)	  
	   Ictus	  masivo	  ACM	  
	   Ictus	  de	  gran	  tamaño	  
	   Lesión	  anatómica	  córtico-­‐subcortical	  
	   Lesión	  anatómica	  de	  ganglios	  basales	  
	   Recurrencia	  del	  ictus	  
	   Epilepsia	  









































           


















CARACTERÍSTICAS CLINICO-EPIDEMIOLÓGICAS DE LOS ICTUS EN NIÑOS CON 
CARDIOPATÍAS 
 
1. Los ictus en nuestra serie se produjeron a edades más tempranas y tuvieron 
mayor mortalidad que los descritos en la literatura médica. El índice de 
recurrencia del ictus fue mayor que el descrito para los ictus de cualquier 
etiología. 
2. La mayoría se produjeron en cardiopatías congénitas complejas con factores 
de riesgo asociados. El Ventrículo Izquierdo hipoplásico fue el tipo de 
cardiopatía que se asoció con más frecuencia a ictus. El ictus estuvo con 
frecuencia relacionado temporalmente con alguna intervención quirúrgica o 
cateterismo. 
3. El ictus se produjo en pacientes hospitalizados en un alto porcentaje de los 





EVOLUCIÓN DE LOS NIÑOS CON CARDIOPATIA E ICTUS ISQUÉMICOS 
 
4. Nuestros pacientes presentaron un pronóstico global peor que el de otras 
series de ictus pediátrico y de ictus pediátrico en cardiopatías, con mayor 
porcentaje de secuelas graves y menor de pacientes sin secuelas. Esto se 
explica por el tipo de pacientes, con patologías cardiacas y cognitivas más 
complejas.	  
5. Existió una importante afectación de la manipulación fina y leve de la 
afectación motora gruesa que no impedían la deambulación. Hemos 
encontrado un alto porcentaje de secuelas cognitivas, riesgo elevado de déficit 
de atención y de problemas de comportamiento.  
6. La calidad de vida percibida por los niños fue más baja que la de niños sanos y  
similar a la de niños con enfermedades crónicas graves. Además también fue 
peor que la de otros niños con ictus de cualquier etiología e inversamente 
proporcional al grado de secuelas.  
 






FACTORES PRONÓSTICOS DE LOS ICTUS EN NIÑOS CON CARDIOPATÍA  
 
7. Los ictus en el periodo neonatal y aquellos que se produjeron en edades 
tempranas se asociaron mal pronóstico. 
8. La necesidad de cirugía en el periodo neonatal se relacionó con un pronóstico 
desfavorable. La necesidad de reintervención urgente también estuvo 
relacionado con un pronóstico desfavorable.  
9. La presentación clínica con un déficit motor, la presencia de fiebre en el 
momento agudo, la asociación con otros fenómenos tromboembólicos y la 
recurrencia fueron factores pronósticos desfavorables. La epilepsia fue también 
un factor de mal pronóstico. 
10. Se asociaron a mal pronóstico el tamaño grande del ictus, la afectación córtico-
subcortical y la afectación de ganglios basales.  Un registro EEG normal en el 
momento agudo se asoció a un pronóstico favorable. 
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ANEXO 1. DICTAMEN DEL COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN DE HGUGM 
 








ANEXO 2: HOJA DE INFORMACIÓN 
 
TÍTULO DEL ESTUDIO: “Factores pronósticos de los ictus isquémicos en niños con 
cardiopatías” 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: María Vázquez López. Sección de Neuropediatría. 
Servicio de Pediatría. Tfno 915290243. CENTRO: Hospital General Universitario 
Gregorio Marañón. 
INTRODUCCION  
Nos dirigimos a usted para solicitar su consentimiento para la realización  y utilización 
de los resultados de los tests de evaluación de funciones motoras y cognitivas que 
realice su hijo así como la utilización de los datos  clínicos de su hijo/a con fines de 
investigación biomédica.  
Nuestra intención en tan sólo que Ud. reciba la información correcta y suficiente para 
que pueda evaluar y juzgar, si quiere o no  participar en el estudio  o posibles estudios 
que puedan derivar de este primero, en beneficio de investigaciones posteriores  
Para ello le ruego lea esta hoja informativa con atención, pudiendo consultar con las 
personas que considere oportuno, y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan 
surgir. Si tiene alguna duda diríjase a la Dra. María Vázquez López 
El estudio ha sido aprobado por el Comité de Ética e Investigación Clínica del Hospital 
Gregorio Marañón, de acuerdo a la legislación vigente, y se lleva a cabo con respecto 
a los principios enunciados en la declaración del Helsinki y a las normas de buena 
práctica clínica.  
En este estudio participa el Hospital General Universitario Gregorio Marañón, 
estimándose que participen un total de al menos 50 sujetos. 
PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA: 
Debe saber que su participación en este estudio es totalmente voluntaria y que 
puede decidir no participar o cambiar su decisión y retirar el consentimiento para la 
utilización de los datos en cualquier momento sin que por ello se altere la relación con 
su médico. Si usted decide revocar su consentimiento, no se realizarán nuevos 
estudios, pero esta revocación no afectará a las investigaciones realizadas hasta el 
momento.  
DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 
Se solicita su participación en este Proyecto de Investigación, cuyo objetivo principal 
pretende evaluar las secuelas neurológicas de los pacientes con cardiopatía que han 
sufrido un ictus isquémico. Las secuelas neurológicas pueden afectar a varias esferas 
la motora, la cognitiva, el lenguaje, el funcionamiento escolar. Además pretendemos 




estudiar que factores influyen en el pronóstico de estos pacientes de manera que 
podamos hacer una intervención precoz en estos niños para mejorar sus capacidades 
y su calidad de vida futura. 
Para la realización de este estudio,  será necesario que recojamos una serie de datos 
de su hijo en relación a varios aspectos relativos a la cardiopatía  que presenta, a la 
clínica y situación en el momento que presentó el ictus. Además, se hará una 
evaluación completa del niño: se realizará una evaluación neurológica  y se pasarán 
una seria de tests para valorar funciones motoras, cognitivas y de calidad de vida. 
Este estudio no entraña riesgo para la salud de su hijo, puesto que se trata de un 
estudio observacional descriptivo y no requiera de la toma de muestras biológicas  
Además,  su hijo se puede beneficiar de un seguimiento más estrecho  pudiendo  
realizar intervenciones en el caso de que lo necesite. 
Finalmente el  estudio podría beneficiar en un futuro a otros pacientes prematuros y 
contribuir a un mejor conocimiento y tratamiento de estas alteraciones. 
CONFIDENCIALIDAD: El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de 
carácter personal de todos los sujetos participantes se ajustará a lo dispuesto en la 
Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter 
personal, y en su reglamento de desarrollo. De acuerdo a lo que establece la 
legislación mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, 
oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico del 
estudio.  
Sus datos serán tratados informáticamente y se incorporarán a un fichero 
automatizado de datos de carácter personal cuyo responsable es María Vázquez 
López, que ha sido registrado en la Agencia Española de Protección de Datos. Sus 
datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo su 
médico del estudio y colaboradores podrán relacionar dichos datos con usted y con su 
historia clínica. Por lo tanto, su identidad no será revelada a persona alguna salvo en 
caso de urgencia médica, requerimiento de la administración sanitaria o requerimiento 
legal. Sólo se transmitirán a terceros y a otros países, previa notificación a la Agencia 
Española de Protección de Datos, los datos recogidos para el estudio que en ningún 
caso contendrán información que le pueda identificar directamente, como nombre y 
apellidos, iniciales, dirección, nº de la seguridad social, etc. En el caso de que se 
produzca esta cesión, será para los mismos fines del estudio descrito y garantizando 
la confidencialidad como mínimo con el nivel de protección de la legislación vigente en 
nuestro país.  
Los resultados médicos podrán ser comunicados en  reuniones científicas, congresos 
médicos o publicaciones científicas. Sin embargo se mantendrá una estricta 
confidencialidad sobre la identidad de los pacientes 
Le informamos que al tratarse de la participación de su hijo, de acuerdo a la legislación 
vigente, los responsables del estudio han puesto en conocimiento del Ministerio Fiscal 
que se van a incluir menores de edad en el mismo. Si usted precisa mayor información 
sobre este estudio puede contactar con el investigador María Vázquez López. 
Teléfono 915290243. 




ANEXO	  3:	  CONSENTIMIENTO	  INFORMADO 
CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE 
(Ley de Investigación Biomédica 14/2007) 
Título del estudio: “Factores pronósticos de los ictus isquémicos en niños con 
cardiopatías                                                                             
Investigador responsable del estudio: María Vázquez López  
Yo……………………………………………….declaro bajo mi responsabilidad que he 
leído la Hoja de Información sobre el estudio y acepto participar en este estudio. 
Se me ha entregado una copia de la Hoja de Información al paciente y una copia del 
Consentimiento Informado, fechado y firmado. Se me han explicado las características 
y objetivo del estudio y los posibles beneficios y riesgos que puedo esperar. Se me ha 
dado tiempo y oportunidad para realizar preguntas. Todas las preguntas fueron 
respondidas a mi entera satisfacción. 
Sé que se mantendrá en secreto la identidad y se identificarán mis estudios con un 
código numérico. 
Soy libre de retirarme del estudio en cualquier momento por cualquier motivo, sin tener 
que dar explicaciones y sin que repercuta negativamente sobre mi tratamiento médico 
futuro.  
Entiendo que el objetivo del estudio es evaluar la población objeto de estudio y que los 
resultados del mismo no se comunicarán ni a mí, ni a mi médico, excepto en el caso 
de que dichos hallazgos tengan una implicación significativa para la salud de los 
participantes y que exista una posibilidad real de mejorar esa condición en usted. 
Punto 1.- YO DOY mi consentimiento voluntariamente para que se pueda realizar el 
estudio  
Punto 2.- YO DOY mi consentimiento voluntariamente para que se guarden mis datos, 
con desvinculación de la identidad 
 
 
Fecha:                                                                     Firma del padre/tutor/paciente: 
Constato que he explicado las características y el objetivo del estudio, sus apartados y 
los riesgos y beneficios potenciales al sujeto cuyo nombre aparece escrito más arriba. 
El sujeto consiente participar por medio de su firma fechada en persona 
Firma: Firma del Investigador o la persona que proporciona la información y 
consentimiento 












ANEXO 5. SCORE DE ARISTÓTELES. Tomado	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  Calderón-­‐Colmenero	  y	  cols.	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  2008;	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